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Vacinas Antiparasitárias Comerciais (Tabela A-7) 


Doenças Transmitidas por Vetores 


Drogas Antiparasitárias 


Introducao a edicao brasileira 


Foi com grande satisfação que realizamos a revisão do livro Georgis — Parasitologia 


Veterinária, 9º edição. 


No início, pensávamos em colocar anexos com o objetivo de apresentar as 
principais diferenças entre os parasitas mais enfocados pelos autores americanos e as 
ocorrências no Brasil. Entretanto, com a evolução do trabalho, achamos mais 
adequado fazermos apenas algumas inclusões com comentários nacionais, nos 
capítulos 2, 3, 4 e 5, uma vez que o texto é bastante amplo. Assim, não só os agentes 
parasitários mais comuns no hemisfério Norte foram contemplados, e há um amplo 
detalhamento dos parasitas de importância para os animais domésticos e várias 


citações de parasitas de animais silvestres de diferentes partes do mundo. 


Entretanto, vale lembrar, que vários parasitas abordados neste livro ainda não 
foram encontrados no Brasil, e mesmo algumas descrições, em especial no tangente à 
epidemiologia de alguns parasitas, não ocorrem em nosso meio da mesma forma 
como aqui descrito. Devido à amplitude do território brasileiro e às variações 
ambientais muito significativas entre diferentes regiões brasileiras, sabemos que a 
epidemiologia pode ser bastante variável de região para região; em algumas delas até 
mesmo a ocorrência de alguns parasitas ainda não foi estudada, motivo que dificulta 
muito anexar comentários regionais sobre o conteúdo deste livro. 

A mesma decisão foi tomada em relação aos nomes comerciais de alguns compostos 
antiparasitários citados no texto. Devido à grande variedade de laboratórios, no 
Brasil, que produzem o mesmo composto químico ou as associações de compostos 
antiparasitários e pelo fato de eles possuírem nomes distintos, decidimos manter os 
nomes dos medicamentos do texto original em inglês. Este texto não tem por objetivo 
listar o nome comercial dos fármacos antiparasitários presentes no mercado, mas sim 
oferecer informações básicas sobre a forma de ação das diferentes moléculas e de suas 


eficácias, doses e cuidados no uso. 


Esperamos que esta nova edição do livro Georgis — Parasitologia Veterinária seja de 


muito proveito para estudantes e profissionais da area de parasitologia veterinária e 
que a versão em português possa ser uma alternativa mais fácil de acesso ao conteúdo 


desse tradicional livro de parasitologia veterinária. 


Prefacio 


Na 9? edição de Georgis Parasitologia Veterinária, o livro iniciado por Jay e Marion 
Georgi, esforcei-me para substituir a maioria das imagens por ilustrações coloridas. 
Felizmente, muitas das imagens que foram tiradas originalmente em preto e branco 
foram também fotografadas em cores, o que permitiu que muitas destas mesmas 
imagens figurassem nesta edição com sua aparência original. Ao mesmo tempo, nem 
todas as imagens estavam disponíveis em cores e algumas não ganhariam muito ao 
serem apresentadas em cores. As diversas imagens que foram obtidas através de 
microscopia de contraste de fase ou de interferência, em particular os nematódeos 
não corados, parecem praticamente cinza ao microscópio e ficam tão nítidas em 
preto e branco quanto ficariam em cores. Por outro lado, algumas imagens em preto 
e branco foram mantidas devido ao seu valor histórico e por representarem um 
trabalho anterior, que foi realizado em um tempo em que a arte em preto e branco 
constituía o modo principal de apresentar ilustrações em publicações, como as 
imagens coletadas originalmente pelo Dr. John H. Whitlock e imagens que foram 
publicadas em preto e branco em outros veículos. Em alguns casos, não foram 
encontradas imagens coloridas de cada parasita de uma prancha e, nestes casos, as 
pranchas em preto e branco foram mantidas, ficando para a próxima edição o 


desafio de substituí-las. 


A American Association of Veterinary Parasitologists (AAVP) trabalhou 
arduamente, nas pessoas dos Drs. Anne M. Zajac, da Virginia Tech, e Gary A. 
Conboy, da University of Prince Edward Island, que cederam seu tempo para 
produzir uma edição em cores de Veterinary Clinical Parasitology. Trata-se de um 
grande livro, e eu o considero um texto de apoio excelente para todos aqueles que 
trabalham rotineiramente com diagnóstico de parasitas. Os fundos gerados pela 
venda deste livro apoiam os esforços contínuos da AAVP, e eu recomendo fortemente 


o uso deste livro. 


Recebi bastante ajuda na preparação desta edição. A Dra. Hanni Lee, agora 


residente em Medicina Comparativa na University of Missouri-Columbia, auxiliou 


com a preparação de muitas das imagens em cores de artrópodes, protozoários e 
platelmintos para o texto, e agradeço muito a sua ajuda. A Dra. Danielle Armato, 
que pratica agora a medicina veterinária em Manhattan, colaborou reescrevendo a 
seção dedicada a listas anotadas de parasitas no capítulo sobre diagnósticos para 
torná-las mais informativas. A Dra. Araceli Lucio-Forster, comigo aqui em Cornell, 
graças ao seu trabalho de ensino de diagnóstico para estudantes de medicina 
veterinária de terceiro e quarto anos, ajudou a encontrar muitos dos parasitas 
adicionais, ovos e cistos que foram acrescentados em cores. No conjunto, foi um 
trabalho intensivo, mas também muito divertido. Os Drs. Lee, Armato e Lucio-Forster 
trabalharam duro para ajudar a dar à nova edição o seu novo aspecto. 

Tentei atualizar o texto, conservando, porém, a mesma estrutura das edições mais 
antigas. Devido ao interesse atual pelas doenças transmitidas por vetores, pedi à 
Dra. Susan E. Little, titular de Parasitologia Veterinária na Oklahoma State 
University, para acrescentar um capítulo relativo a essas doenças a esta edição. Nós, 
parasitologistas, não conseguimos jamais descobrir a melhor maneira de inserir em 
um texto os diversos micróbios que não encontram geralmente lugar sob o guarda- 
chuva da parasitologia, mas assim mesmo são patógenos que acreditamos que devam 


ser discutidos. Acredito que os leitores acharão esse capítulo muito útil. 


No seu capítulo e ao longo do texto, o Dr. Randy C. Lynn, de IDEXX 
Pharmaceuticals, fez um trabalho de atualização da informação sobre todos os 
antiparasitários comumente usados. Também procuramos atualizar as tabelas de 
antiparasitários nos maiores hospedeiros; é quase impossível, no entanto, manter a 
lista em dia — o que mostra bem quão grande é o esforço realizado por nossos colegas 
da indústria para fornecer a cada dia produtos melhores para o controle e o 
tratamento dos parasitas. Ao capítulo do Dr. Lynn sobre antiparasitários foi 
acrescentada também uma tabela de autoria do Dr. Marshall W. Lightowlers, 
professor associado da Faculty of Veterinary Science da University of Melbourne, de 
vacinas contra parasitas. Nem todas essas vacinas estão disponíveis nos Estados 
Unidos, mas estão disponíveis em outros países, têm sido usadas em certas regiões 
por anos e ainda parecem muito promissoras em certas áreas para o controle de 


parasitas. Está na hora de apresentá-las, mesmo que brevemente, aos clínicos. 


O Dr. Mark L. Eberhard, da Divisão de Doenças Parasitárias, Centers for Disease 


Control and Prevention, reformulou o capitulo sobre parasitas em cortes de tecidos. 
Esse capitulo por si só já constituiria um livro, mas, como esta, funciona como uma 
excelente introdução para a identificação de parasitas como sao vistos pelos 
patologistas. Espera-se que as imagens coloridas ajudem na apresentação desse 


material. 


A Dra. Hanna M. Roisman, do Classics Department of Colby College, ajudou-me de 
novo com as várias derivações de muitos dos termos de parasitologia que aparecem 
nas primeiras e últimas contracapas do livro. Ela também colaborou comigo na 
escolha da terminologia usada no Capítulo 1, no qual tento definir o termo zoonose 
associando-o à transmissão de doenças entre animais. Os veterinários devem ficar 
extremamente atentos a este assunto, porque muitas doenças encontradas em 
animais de vida livre são altamente devastadoras para animais domésticos e também 
porque certas doenças dos animais podem ser transmitidas para os homens. Acredito 
firmemente na utilidade das palavras, mesmo se elas não são de uso comum. Foi 
também muito divertido sondar periodicamente em campos externos ao mundo da 
parasitologia, como a relação entre Odisseu e “Os suspeitos” e a predestinação grega 


em “O Exterminador do Futuro”. 


Agradeço a meus colegas em Cornell, em particular aos Drs. Barr, Simpson, 
Hornbuckle, Smith, Nydam, Ducharme, Miller, Scott e McDonough, que me 
mantiveram focado em assuntos veterinários; a todos os colegas da AAVP e da 
indústria, que estão sempre dispostos a ajudar quando se faz necessário; e, 
obviamente, a todos os meus alunos, passados, presentes e futuros, que fazem tudo 


isso valer a pena. 


Finalmente, agradeço a Don O'Connor por sua ajuda com os novos desenhos 
coloridos para o livro. Faço questão, também, de agradecer a toda a equipe da 
Elsevier — Jolynn Gower, gerente editorial; Anne Altepeter, gerente de projetos, e 
Amy Buxton, gerente de design — por me ajudar na preparação desta edição, que 
passou por uma reorganização considerável e à qual muitas imagens foram 
acrescentadas. Eles dedicaram muito tempo a cuidar da boa aparência do livro e a 
fazer com que o texto fosse editado com cuidado. O esforço foi considerável, e eles 
fizeram do que poderia ter sido um projeto altamente laborioso e extenuante alguma 


coisa divertida e produtiva. Espero que você, leitor, julgue esta nova edição como 


nitidamente melhor que a oitava e que ela lhe seja útil no seu estudo da 


parasitologia veterinária. 


Finalmente, há vários anos que venho utilizando o termo “xenodocologia” para o 
estudo do hospedeiro em oposição ao termo “parasitologia” para o estudo do 
parasita. Eu li a respeito dessa palavra e das diversas hospedarias, ou “xenodochoi”, 
espalhadas na Europa para os viajantes da Idade Média. Até ganhei, em certa 
ocasião, enquanto eu trabalhava com imunoparasitologia em Wisconsin, no 
laboratório do Dr. Robert Grieve (onde passei três anos maravilhosos trabalhando 
com Marsha Mika-Grieve, David Abraham, Jim Parsons, Glen Frank e Meisen Mok), 
uma camiseta marcada com a palavra “Xenodocologista”. Foi, portanto, com grande 
prazer que, como estava investigando um sistema capaz de produzir alface sem 
contaminação por moscas, me deparei, passando por uma estrada local, com um 
estábulo (ver figura) ostentando as palavras “Xenodocha Stock Farm”. O proprietário 
não sabia de onde vinha o nome, mas o tinha conservado no estábulo. Existia, então, 
uma hospedaria para hospedeiros bovinos para muitos dos parasitas que tinham tido 
tão crítica importância no desenvolvimento da parasitologia veterinária. 


Encontramos, às vezes, grandes e simples prazeres onde menos esperamos. 


‘a 
Fis 


GSIISD SULA TOR SATA fia di ESEI ARARAS» 
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CAPITULO 1 


Introducao 


TERMOS COMUNS EM PARASITOLOGIA 





Um parasita é um organismo menor que vive sobre ou dentro e à custa de um 
organismo maior chamado hospedeiro. Um piolho é um parasita e um vírus também 
é. Os custos para o hospedeiro da manutenção do parasita podem ser desprezíveis, 
mas podem também ser substanciais ou mesmo insuportáveis. Isso depende do 
número de parasitas, do tipo e do grau das lesões que eles infligem e do vigor e do 
status nutricional do hospedeiro. Uma série de termos (como, por exemplo, 
mutualismo, comensalismo e parasitismo) tem sido definida para expressar o grau de 
lesão ou de benefício mútuo ou unilateral característico de determinadas relações 
simbióticas. De modo convencional, no entanto, se o organismo menor for 
encontrado em associação com seres humanos ou com animais ou plantas apreciados 
pelos humanos, ele recebe o nome de parasita, quer seja sua presença deletéria, 
indiferente ou benéfica. Esta convenção foi adotada neste livro e é segura contanto 
nos lembremos que parasitas apresentam patogenicidade variável. 


Uma espécie animal é uma população cujos membros se reproduzem entre si e 
isolada reprodutivamente de outras populações. Por exemplo, existem duas espécies 
de ascarídeos parasitas de cães com parentesco bastante distante, Toxocara canis e 
Toxascaris leonina. Estas duas espécies são suficientemente similares em tamanho e 
aparência para que sua diferenciação apresente certa dificuldade, mas apesar de 
conviverem no intestino delgado de um mesmo cão, nunca cruzam. A distinção 
resultante em seu material genético se expressa em diferenças modestas de estrutura e 
em diferenças muito nítidas no ciclo biológico. T. canis e T. leonina, todavia 
apresentam similaridades suficientes para tornar óbvio seu parentesco. Assumimos 
que tais similaridades resultam da evolução de duas espécies a partir de um tronco 
ancestral comum (evolução divergente), porque o número e a natureza das 
similaridades nos induzem a rejeitar a explicação alternativa — isto é, que elas 
representam as adaptações de formas não aparentadas submetidas às mesmas 
pressões de seleção (evolução convergente). Reconhecemos o parentesco entre T. canis 


e T. leonina ao considerarmos as duas como membros de uma mesma ordem zoológica 
(Ascaridida); cada uma é uma folha, por assim dizer, do mesmo ramo evolucionário. 


CONVENÇÕES DE CLASSIFICAÇÃO TAXONÔMICA 


A classificação é um processo indutivo. Infelizmente, para aqueles que procuram a 
perfeição na correspondência entre o esquema de classificação e a verdadeira história 
evolutiva, há muito poucas evidências do parentesco dos parasitas. Os progenitores 
do cavalo (Equus caballus) deixaram um registro fóssil claro da evolução equina, mas 
nossos parasitas simplesmente apodreceram e murcharam, não deixando nenhum 
rastro além de algum sinal ocasional. Toda a hierarquia das categorias taxonômicas 
superiores à espécie (gênero, subfamília, família, superfamília, subordem, ordem, 
classe e filo) é construída a partir de induções sutis baseadas em graus de similaridade 
ou dissimilaridade entre os vários grupos de organismos. Felizmente, o resultado nos 
é, no entanto, útil na organização da nossa informação a respeito de parasitas de 
uma maneira ordenada e lógica. Em poucas palavras, qualquer esquema de 
classificação zoológica particular não passa de uma opinião a respeito de como as 
relações entre os diversos grupos de organismos podem ser expressas. 


O conhecimento de algumas convenções de nomenclatura é bastante útil. O nome 
zoológico completo de um animal é um binômio formado do nome do gênero seguido 
pelo nome da espécie. O nome do gênero começa por uma letra maiúscula e os dois 
nomes do gênero e da espécie são escritos em itálico em textos impressos ou 
sublinhados em manuscritos, por exemplo, Filaroides milksi. Em publicações 
taxonômicas e outros jornais científicos ou profissionais, o nome zoológico é seguido 
do nome da(s) pessoa(s) que descreveu a espécie em questão e da data na qual a 
descrição foi publicada pela primeira vez, por exemplo, Filaroides milksi Whitlock, 
1956. Se, numa data posterior, outro taxonomista decide por uma razão ou outra que 
esta espécie particular deve na realidade pertencer a um gênero diferente, o nome de 
quem a descreveu primeiro é agora colocado entre parêntese e o nome do 
taxonomista que deslocou a espécie pode vir a seguir, fora dos parênteses, por 
exemplo, Andersonstrongylus milksi (Whitlock, 1956) Webster, 1981. Não somos 
obrigados a aceitar a opinião de Webster e podemos continuar dando a esta espécie 
seu nome original Filaroides milksi, se pensamos ter motivos bons o suficiente para 
isso. A espécie milksi é objetiva na medida em que se baseia em espécimes reais e 
tangíveis que Whitlock estudou e descreveu em 1956. Colocar milksi em um ou outro 
gênero é, no entanto, bastante subjetivo e baseia-se na apreciação do taxonomista. 


Por isso é que nos deparamos frequentemente com a mesma espécie atribuída a dois 
ou mais gêneros. 

Certas categorias têm sufixos que ajudam na sua identificação. O gênero Strongylus, 
por exemplo, pertence à seguinte hierarquia de táxons superiores: subfamília 
Strongylinae, família Strongylidae, superfamília Strongyloidea, ordem Strongylida. 
Neste texto, os sufixos -inae, -idae, -oidea e -ida são aplicados a todos os nomes de 


subfamílias, famílias, superfamílias e ordens. 


Os principais objetivos da nomenclatura zoológica são de promover a estabilidade e 
a universalidade dos nomes zoológicos e de garantir que cada nome seja único e 
distinto. Nem todo taxonomista gasta seu tempo mudando os nomes para confundir 
os outros como os estudantes tendem a suspeitar. 


IDENTIFICAÇÃO E DIAGNÓSTICO 


A identificação consiste em determinar a quais grupos taxonômicos uma espécie 
pertence, enquanto o diagnóstico consiste em determinar a causa e a natureza de um 
caso de doença. Os dois constituem processos dedutivos. O diagnóstico de parasitismo 
per se somente requer que algum estágio de vida de uma determinada espécie de 
parasita seja identificado. O diagnóstico de doença parasitária requer muito mais. De 
fato, a interpretação da importância da informação referente ao parasita ou aos 
parasitas identificados num determinado caso de doença exige muitas vezes o máximo 
do nosso conhecimento e da nossa capacidade de interpretação. São muito poucos os 
casos em que existe uma relação direta de causa a efeito que torne as coisas fáceis. 
Haemonchus contortus, um nematódeo parasita de ovinos, por exemplo, causa doença 
quando a massa de vermes presentes no abomaso suga mais sangue do que o ovino 
consegue repor, resultando na doença haemonchose que se manifesta clinicamente 
como anemia. Se não há H. contortus suficientes para esgotar a capacidade 
hematopoiética do ovino ou se um determinado ovino consegue suprir a perda de 
sangue, ocorre então um caso de infecção por H. contortus subclínica. Simplesmente: 
se não há anemia, não há haemonchose. O diagnóstico de haemonchose é feito por 
exame de membranas mucosas visíveis ou por uma amostra de sangue na procura de 
sinais de anemia. 


O diagnóstico de haemonchose é fácil. E muito mais difícil avaliar a importância 
clínica da maioria das outras infecções parasitárias. Por exemplo, quando o 
veterinário é confrontado a um caso de diarreia crônica e encontra alguns oocistos de 


coccidios nas fezes do animal, isso pode leva-lo, erroneamente, a negligenciar outras 
possiveis causas e a concluir diretamente que o animal sofre de coccidiose, quando, 
na realidade, a infeccao coccidiana era incidental. A identidade especifica dos cistos 
nas fezes constitui um fato concreto que, em meio a incerteza, pode parecer 
irresistível a quem estabelece o diagnóstico. É uma situação difícil e bastante 
frequente. Neste livro, tentamos apresentar informações que auxiliam na hora de 
decidir quando os parasitas são responsáveis por uma doença clínica ou quando não 
são. Na realidade ainda temos muito a ser aprendido. 


A identificação dos parasitas comuns de gatos, cães, bovinos, ovinos, caprinos, 
equinos e suínos é um assunto relativamente simples. Um semestre de estudo é tempo 
suficiente para se tornar perito no assunto. Restringindo o escopo do problema a 
algumas espécies determinadas de hospedeiros, é possível simplificar os critérios de 
identificação, organizar razoavelmente conjuntos completos de ilustrações e fazer 
listas úteis dos tipos de parasitas possíveis de serem encontrados em determinados 
órgãos. O Capítulo 7 é dedicado a tais critérios, ilustrações e listas. Todavia, quando o 
escopo de interesse é ampliado para incluir animais de companhia exóticos, 
mamíferos selvagens de cativeiro e aves, esta abordagem pormenorizada levaria 
inevitavelmente a uma prateleira cheia de livros. Felizmente, já existem muitas 
prateleiras cheias de livros nas melhores bibliotecas acadêmicas e municipais e é lá 
que devemos ir para conseguir as informações necessárias. O primeiro passo é 
determinar o nome científico de cada espécie hospedeira; se ainda não o conhecemos, 
o Webster's International Dictionary é a melhor fonte geral de informação de fácil 
acesso. 


Finalmente, é preciso lembrar que quando são encontrados vermes ou vários 
estágios diagnósticos de parasitas, o objetivo consiste tipicamente em determinar o 
grupo de espécies ao qual pertencem os espécimes individuais. No entanto, não 
“especiamos” parasitas, simplesmente os identificamos. A especiação é o que 
organismos fazem quando evoluem de um tipo de espécie para outro. Por isso, os 
únicos que podem especiar são os organismos. O uso do termo especiação deve ser 
restringido a discussões referentes à origem das espécies, como as discussões sobre 
novas espécies e formas de bico nos diversos tentilhões dos Galápagos. 


RELAÇÃO ENTRE PARASITAS E HOSPEDEIROS 


Existe certo número de termos que são úteis ao estudo da parasitologia em geral. 


Animais que vivem em estreita associação uns com os outros são chamados 
simbiontes vivendo junto no processo conhecido com simbiose. Alguns tipos 
específicos de relações foram ainda caracterizados. No caso de mutualismo, um dos 
hospedeiros beneficia-se enquanto o outro simplesmente existe; é o que ocorre com os 
diversos ciliados e bactérias que vivem no rúmen de um ruminante. Quando dois 
organismos vivem simplesmente juntos sem que nenhum dos dois “perca” ou “ganhe”, 
a condição é chamada de comensalismo e os organismos que vivem dessa maneira 
são chamados comensais. As diversas amebas que vivem no ceco e no cólon de 
bovinos e ovinos sem que nenhuma doença lhes tenha sido jamais atribuída podem 
ser um exemplo de comensalismo. No caso de forese, um dos organismos tem a 
função de carregar o outro organismo de um lugar para outro. É o que ocorre no ciclo 
de vida da mosca Dermatobia hominis que utiliza outras moscas para carregar seus 
ovos larvados até o hospedeiro vertebrado que é então infectado. Finalmente, em 
caso de parasitismo (citando o Dr. James Law) “um dos dois tira sua subsistência do 
outro causando prejuízo a esse último.” O parasita, por definição, exerce efeitos 
negativos sobre o seu hospedeiro. 


Existem alguns termos relativos especificamente a parasitas que são empregados 
por convenção. Dessa forma, considera-se que endoparasitas, parasitas que vivem 
dentro do corpo dos hospedeiros, produzem infecções enquanto ectoparasitas, 
aqueles que vivem na superfície externa de um hospedeiro ou na pele, causam 
infestações. Certos parasitas são considerados como parasitas obrigatórios: eles 
sempre necessitam de um hospedeiro. Outros organismos são parasitas somente 
quando a oportunidade se apresenta e são denominados parasitas facultativos (por 
exemplo, Balamuthia mandrillaris ou Halicephalobus gingivalis). Parasitas que vivem 
sobre ou dentro de um único hospedeiro são considerados hospedeiro-específicos, 
sendo exemplos clássicos os diversos piolhos de aves e de mamíferos. O hospedeiro no 
qual ocorrem as formas adultas ou sexualmente reprodutivas do parasita é chamado 
hospedeiro definitivo. Um hospedeiro no qual se requer o desenvolvimento de 
estágios larvais ou intermediários é chamado hospedeiro intermediário. No caso de 
um hospedeiro paratênico, o hospedeiro é infectado por um parasita que não sofre 
nem requer nenhum desenvolvimento, ainda que o parasita possa, às vezes, aumentar 
muito de tamanho na cadeia de hospedeiro paratênicos que ele usa (como no caso dos 
peixes hospedeiros das larvas de Diphyllobothrium latum). Organismos que transmitem 
parasitas de um hospedeiro para outro são ditos vetores. Os vetores mecânicos são 
basicamente seringas vivas, isto é, não desempenham nenhum papel essencial no 
ciclo de vida normal do organismo que transportam de um hospedeiro para outro. No 


caso de um vetor biológico, o vetor é necessário ao ciclo de vida do parasita. 


Parasitas podem fazer parte do ciclo biológico em outros hospedeiros que aqueles 
considerados hospedeiros de interesse, e estes são denominados hospedeiros 
reservatórios. Quando parasitas estão presentes numa taxa constante na população, 
são ditos endêmicos (ainda que a palavra mais apropriada para animais seja 
enzoótico). Se a doença está presente num nível muito alto numa população, ela é 
dita hiperendêmica. A endemicidade é muitas vezes medida em termos de 
prevalência, a porcentagem de indivíduos infectados numa área num momento 
determinado. Incidência refere-se a taxa a qual novas infecções estão ocorrendo 
dentro da população, por exemplo, novos casos de dirofilariose na Califórnia nos seis 
últimos meses. Quando há um grande aumento da incidência em concomitância com 
um aumento da prevalência, o termo usado é epidemia. Há termos similares que são 
empregados especificamente para animais — enzoótico, hiperenzoótico, epizoótico 
— mas não são familiares à maioria do público, o que faz com que muitas vezes sejam 
usados termos associados ao ser humano. 


O termo zoonose significa literalmente doença de animais, mas a palavra adquiriu 
o significado de doença de animais transmitida a pessoas. Hoare (1962) citou quatro 
termos para descrever a transmissão de patógenos entre humanos e animais. 


1. Antropozoonose (etimologicamente, simplesmente uma doença de homens e 
animais) define uma doença de humanos adquirida de animais como, por exemplo, 
raiva, peste, brucelose, leptospirose, doença do sono, encefalite transmitida por 
carrapato, babesiose, erlichiose, doença de Chagas e triquinose. 


2. Zooantroponose, considerada por alguns como “zoonose ao contrário” define a 
doença de animais adquirida de pessoas — por exemplo, a transmissão de Entamoeba 
histolytica para gatos, de Giardia lamblia para cães, da tuberculose para bovinos ou de 
Schistosoma mansoni para babuinos. 


3. Anfixenose (etimologicamente, doença dos dois hospedeiros) define uma infecção 
intercambiável entre pessoas e outros vertebrados como, por exemplo, a doença de 
Chagas, Schistosoma japonicum ou certas espécies de Staphylococcus. 


4. Antroponose (etimologicamente, doença de seres humanos) define infecções 
restritas aos humanos que evoluem a partir de infecções por animais inferiores — por 
exemplo, malária e tifo. 

Entre os outros termos apresentados estão euzoonose para infecções comuns aos 


humanos e aos hospedeiros reservatórios (provavelmente a mesma coisa que 
anfixenose), por exemplo, S. japonicum em humanos e diversos mamíferos e 
parazoonose, na qual os humanos só raramente são infectados por um agente 
zoonótico como, por exemplo, a dirofilariose canina. 


A biologia dos agentes também foi definida em relação à zoonose. Ciclozoonose 
descreve agentes zoonóticos restritos aos vertebrados como, por exemplo, Taenia 
solium. Metazoonose descreve agentes cujo ciclo se desenrola entre vertebrados e 
invertebrados como, por exemplo, a malária. Saprozoonose usa-se para agentes cujo 
ciclo envolve hospedeiros vertebrados e hospedeiros que não sejam animais, como, 
por exemplo, Fasciola hepatica com metacercárias presentes na vegetação. 


Aparentemente, não existem termos para designar a transmissão de agentes de 
animais selvagens para animais domésticos e, reciprocamente, a transmissão de 
patógenos de animais domésticos para animais selvagens. Infecções de animais por 
agentes para os quais existem hospedeiros atípicos são aqui divididas em três grupos 
(deixando de lado as infecções que possam ser comuns a diversos animais selvagens): 
(1) infecção de animais domésticos por patógenos de animais selvagens, (2) infecção 
de animais domésticos por patógenos de animais domésticos, e (3) infecção de 
animais selvagens por patógenos de animais domésticos. Trabalhei com a Dra. Hanna 
Roisman, Professora de Letras Clássicas do Departamento de Letras Clássicas do Colby 
College, Waterville, Maine no desenvolvimento de termos que ajudem a definir essas 
condições. 


Zooterionose (zoon, animal + therion, animal selvagem + o + nos, doença) é 
utilizado para definir doenças de animais domésticos infectados por patógenos de 
animais selvagens. O exemplo clássico é a infecção de animais domésticos importados 
por tripanossomas de animais selvagens africanos. Entre outros exemplos estão as 
infecções por Leishmania, a peste, a doença de Lyme, ricketsias, provenientes de 
roedores reservatórios, os vírus da febre aftosa e da influenza aviária, os vírus de 
Hendra e Nipah, as infecções por larvas de algumas espécies do gênero Alaria, 
espargana, tetratirídeo, larvas de Baylisascaris procyonis e Armillifer armillata e larvas 
de Cuterebra, assim como os cavalos e gatos que servem de hospedeiros para os 
estágios assexuados do agente da mieloencefalite protozoária equina, Sarcocystis 
neurona. Gatos são letalmente infectados por Cytauxzoon felis do lince. As infecções 
por agentes sexualmente maturos incluem os trematódeos Paragonimus kellicotti em 
cães e gatos, Fascioloides magna nos bovinos e ovinos, Alaria marchianae e 
Platynosomum fastosum em gatos e Heterobilharzia americanum em cães, os cestódeos 


Spirometra mansonoides em caes e gatos e Thysanosoma e Wyominia em ruminantes 
domésticos e os nematódeos Parelaphostrongylus tenuis em ruminantes, B. procyonis, 
Dracunculus insignis, Onchocerca e Dioctophyme renale em cães e Lagochilascaris minor 
em gatos. 


Zootithasonos (zoon, animal + tithas, amansado + o + nosos, doença) usa-se 
naqueles casos nos quais o patógeno de um tipo de animal doméstico infecta outros 
animais domésticos. O vírus da panleucopenia felina adaptou-se ao cão, causando um 
surto global de morbidade e mortalidade canina. O vírus da diarreia bovina infecta 
caprinos e ovinos causando border disease. Os gatos infectam os cães com a tinia 
Microsporum canis. Gatos e ferrets são parasitados por formas adultas do verme canino 
do coração, Dirofilaria immitis. Trichostrongylus axei de ruminantes infecta o cavalo 
doméstico. Gatos e coelhos desenvolvem larva migrans visceral em consequência de 
infecções pelo nematódeo do cão, T. canis. O nematódeo do gato, Toxocara cati causa 
manchas brancas no fígado de porcos. Os ruminantes são infectados pelas tênias de 
cães e grandes gatos. O gato pode servir de hóspede para o cenuro de Taenia serialis 
cujo hospedeiro final é o cão. 


Teriotitasonose” usa-se nos casos em que animais selvagens podem ser infectados 
por patógenos de animais domésticos. Os leões do Serengeti e de cativeiro 
sucumbiram a uma variante do vírus da cinomose canina. Lobos, coiotes e cachorros 
selvagens africanos foram infectados pelo parvovirus canino de cães domésticos. 
Marsupiais da família Macropodidae são às vezes infectados pela bactéria da doença 
de Johne dos ovinos (Mycobacterium avium subespécie paratuberculosis). Caprinos 
domésticos infectam caprinos selvagens com  ceratoconjuntivite infecciosa 
(Mycoplasma conjunctivae). Bovinos domésticos com pleuropneumonia contagiosa 
bovina (Mycoplasma mycoides subespécie mycoides [do tipo que forma colônias 
pequenas]) infectaram búfalos africanos e bovinos zebu. T. canis infecta roedores e 
aves com frequência e pode infectar tartarugas. Toxoplasma gondii causa infecções em 
muitos animais selvagens e foram relatados recentemente casos de doença em 
mamíferos aquáticos. Dirofilárias adultas causam doença em ledes-marinhos e 
Dicrocoelium dendriticum causa infecções em veados, coelhos e marmotas. 
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* Como não existe nenhuma palavra em Grego para designar os animais domésticos (ao contrário de therio para os 
animais selvagens), as palavras completas deveriam ter sido tithasozootherionose, tithasozootithasozoonose e 
theriotithasozoonose. Optamos, porém, pela simplicidade e a sonoridade. O termo para a infecção de animais 
selvagens por agentes de outros animais selvagens seria theriotherionosis, e foi abreviado para therionosis, 


simplesmente uma doença de animais selvagens. 


CAPITULO 2 


Artrópodes 


EB Informações brasileiras no final do capítulo 


Os artrópodes são um grupo de organismos composto dos bem conhecidos insetos, 
aranhas, crustáceos (p. ex., camarões) e de alguns outros poucos tipos de organismos. 
O corpo de um artrópode típico compõe-se de uma série de segmentos, alguns dos 
quais ligados a patas articuladas. Nem todos os artrópodes apresentam estas 
características. A segmentação do corpo praticamente desapareceu com a evolução 
dos ácaros e dos carrapatos, e muitas larvas de insetos não possuem patas. Em certos 
casos, a adaptação ao parasitismo levou a modificações extremas da forma do corpo. 
Os ácaros do gênero Demodex, por exemplo, evoluíram para pequenos organismos em 
forma de charuto que cabem confortavelmente nos folículos pilosos ou nas glândulas 
sebáceas da pele. Um exemplo ainda mais extremo é fornecido por Sacculina, parente 
das cracas, que cresce como o sistema radicular de uma planta no corpo do 
caranguejo seu hospedeiro. No entanto, a maioria dos parasitas artrópodes parece-se 
com seus parentes de vida livre do ponto de vista morfológico, mas difere bastante 
deles devido a adaptações fisiológicas e comportamentais absolutamente notáveis ao 
modo de vida parasitária. Por exemplo, a mosca sugadora de sangue dos estábulos, a 
mosca do chifre e a mosca tsé-tsé parecem-se muito com sua prima coprófaga, a 
mosca doméstica e não há nenhuma diferença morfológica óbvia entre as muitas 
espécies de larvas de moscas que prosperam em plantas e matéria animal em 
decomposição e as “larvas” que completam seu desenvolvimento larvar em carne 
viva. A semelhança entre certos parasitas e seus parentes de vida livre representa 
uma armadilha para o diagnóstico. Nem a sua presença no local do crime constitui 
uma prova cabal da sua culpabilidade. Larvas de mosca e besouros coprófagos são 
encontrados com frequência em amostras fecais. Em praticamente todos os casos, 
esses insetos invadiram a massa fecal após a defecação e nunca foram parasitas. 


Infelizmente, mesmo quando concentramos nossa atenção unicamente nos 
artrópodes parasitas sem ambiguidade, ainda assim nossa tarefa continua muito 
pesada. A entomologia médica é um assunto imenso, e a seleção da informação 


apropriada nem sempre é fácil porque certos tópicos que à primeira vista parecem 
relacionados a problemas comuns na prática veterinária, na realidade são de 
responsabilidade de muito poucos veterinários. Por exemplo, as informações relativas 
a pernilongos podem preencher a metade de um livro de entomologia médica e os 
pernilongos são vetores de doenças tão importantes quanto a encefalomielite equina 
ou a dirofilariose canina. Todavia, poucos veterinários investem o tempo e a energia 
necessária à aquisição de um conhecimento profundo dos pernilongos porque o 
controle destas pragas é geralmente de responsabilidade de entomologistas. Os 
artrópodes parasitas que vivem em associação mais prolongada e mais íntima com os 
animais domésticos interessam mais diretamente aos veterinários. Neste livro então, 
uma atenção muito maior é dedicada aos piolhos, às pulgas, aos carrapatos e aos 
ácaros do que aos pernilongos. 


Os artrópodes de importância para o veterinário pertencem às classes Insecta, 
Arachnida, Crustacea e Diplopoda. Os insetos e os aracnídeos compõem o essencial 
deste capítulo. A classe Crustacea contém muitos táxons que servem como hospedeiros 
intermediários de parasitas helmintos (copépodes, caranguejos, pitus e tatuzinhos), 
mas somente os copépodes são discutidos porque tendem a ser menos familiares para 
a maioria. Um grupo de crustáceos, os pentastomídeos, são parasitas do sistema 
respiratório de vertebrados terrestres, répteis, aves e mamíferos e são evocados 
sucintamente na seção que lhes é dedicada. A classe Diplopoda (piolhos de cobra) que 
contém pelo menos um gênero, Narceus, que serve como hospedeiro intermediário 
para Macracanthorhyncus ingens, um parasita acantocéfalo muito grande do guaxinim 
e do cão doméstico, é mencionado apenas rapidamente neste livro. 


CLASSE INSECTA 


Estrutura 


O corpo dos insetos adultos consiste em cabeça, tórax e abdômen. A cabeça é formada 
de um número variável de segmentos fundidos e possui dois olhos, duas antenas e um 
conjunto complexo de peças bucais. O tórax é formado de três segmentos, o 
prototórax, o mesotórax e o metatórax e porta seis patas articuladas e quatro, duas ou 
nenhuma asa, dependendo da ordem zoológica à qual o inseto em questão pertence. 
Assim, as baratas (Dictyoptera), tricópteros (Trichoptera), besouros (Coleoptera) e 
certos barbeiros (Hemiptera) têm quatro asas, a maioria das moscas (Diptera) tem 
duas e os piolhos (Mallophaga e Anoplura) e as pulgas (Siphonaptera) são 


desprovidos de asas. Quando o inseto tem quatro asas, um par sai do mesotórax e o 
segundo par do metatórax. As asas funcionais de Diptera saem do mesotórax. O 
abdômen consiste em 11 ou menos segmentos, os terminais dos quais são modificados 
para a cópula e a postura de ovos. Como todos os artrópodes típicos, os insetos 
apresentam uma cutícula quitinosa secretada pelo hipoderma, uma camada única de 
células epiteliais colunares de origem ectodérmica, que é eliminada ou se modificada 
de tempo em tempo para permitir o crescimento e a metamorfose. A cutícula 
quitinosa funciona como um exoesqueleto, ou seja, ao mesmo tempo um envelope 
para o corpo e um lugar onde os músculos se prendem. Áreas muito quitinizadas ou 
placas de cutícula são conectadas por áreas mais delgadas, pouco quitinizadas capazes 
de permitir a movimentação e certo grau de expansão como, por exemplo, quando o 
abdômen de uma fêmea de pernilongo que está se alimentando se enche de sangue. 
Os músculos dos insetos são estriados e muitas vezes capazes de contrações 
extremamente rápidas. A cutícula é recoberta por uma fina camada superficial 
lipoidal, a epicutícula, que é impermeável à água, mas totalmente permeável a 
lipídeos e substâncias solúveis em lipídeos. 


Quando um inseto em desenvolvimento torna-se grande demais para sua cutícula, o 
hipoderma produz uma nova cutícula, fina e elástica debaixo da antiga. A antiga 
cutícula racha e o inseto desprende-se dela. Este processo, chamado muda ou ecdise, 
divide a vida do indivíduo inseto numa série de estágios ou instares. Todos os 
instares das baratas, dos barbeiros e dos piolhos se parecem com seus pais só que em 
tamanho menor, enquanto formas recém-eclodidas de moscas, besouros ou pulgas se 
parecem mais com um verme do que com um inseto. A primeira situação é chamada 
de metamorfose incompleta (desenvolvimento hemimetábolo) e as séries de 
instares juvenis são chamadas ninfas, enquanto a última situação é chamada 
metamorfose completa (desenvolvimento holometábolo) e os estágios juvenis 
com aparência de vermes são chamados larvas. Na metamorfose completa, a 
reestruturação complexa, necessária à transformação da larva com aparência de 
verme no inseto adulto ocorre durante o estágio pupal, e o conjunto dos eventos 
relacionados recebe o nome de pupação. A saída de um inseto adulto de um estágio 
pupal é chamada de emergência, diferenciando da eclosão que se refere à saída da 
forma larvar do ovo. 


Ordem Trichoptera, Tricópteros 


A ordem Trichoptera representa um grupo muito grande de insetos semelhantes a 


mariposas (aproximadamente 7.000 espécies) que é mais conhecido por pescadores do 
que por entomologistas médicos. Estes insetos têm quatro asas e peças bucais curtas 
que usam para consumir água e néctar (Fig. 2-1). Nas espécies que ocorrem sob climas 
temperados, a população adulta é muitas vezes limitada a uma geração por ano e 
podem ocorrer em grandes picos populacionais. As larvas são aquáticas em água doce 
e alimentam-se de micro-organismos ou predando outros insetos. Muitas vezes, as 
larvas constroem invólucros móveis nos quais vivem com apenas as patas e a cabeça 
de fora. Finalmente, a larva fabrica um casulo do qual emerge o adulto. Os machos 
voam em revoadas em cima de corpos de água, e as fêmeas voam dentro das revoadas 
para ser fertilizadas. As fêmeas depositam seus ovos perto da água de modo que as 
larvas que eclodem podem se encaminhar para este meio ambiente. Os entusiastas da 
pesca com iscas à base de insetos publicaram um bom guia para o estudo das espécies 
de tricópteros (Pobst e Richards, 1999). 








Tricóptera adulto. As larvas deste inseto infectam-se com as metacercárias de 
trematódeos que carregam o agente da febre equina do Potomac. 


(Cortesia de Dr. Johm E. Madigan, School of Veterinary Medicine, University of California, Davis, California.) 


Os tricópteros só adquiriram alguma importância para a medicina veterinária 
recentemente. O trabalho de Madigan e colaboradores na Universidade da Califórnia- 
Davis mostrou que servem como vetores para o agente causador da febre equina do 
Potomac, Neorickettsia risticii. Os tricópteros parecem ser hospedeiros intermediários 
do estágio de metacercaria de parasitas trematódeos de morcegos (trematódeos da 
família Lecithodendriidae) ou de trutas, Deropegus spp., Crepidostomum spp. e 
Creptotrema spp. (Pusterla et al, 2000). Infelizmente, esses trematódeos são com 
frequência, como no caso da rickettsiose conhecida como intoxicação por salmão dos 
cães, infectados por uma rickettsia, N. risticii Os cavalos que ingerem tricópteros 
(Dicosmoecus gilvipes) desenvolvem a doença clínica e hematológica, dita febre equina 
do Potomac (Madigan et al, 2000). Quando o cavalo digere os tricópteros contendo a 
metacercária do trematódeo, N. risticii é liberada e desencadeia a doença no cavalo. A 


descoberta é importante porque o controle pode consistir simplesmente no 
fornecimento de bebedouros cobertos para os cavalos de modo a prevenir a 
contaminação da água de bebida dos cavalos pelos corpos desses insetos. 


Ordem Diptera, Moscas 


As moscas adultas da ordem Diptera, com exceção de certos grupos especializados 
como os parasitas da família Hippoboscidae, possuem um par de asas mesotorácicas 
funcionais. O par metatorácico é representado por órgãos com o formato de taco de 
golfe chamados halteres (Fig. 2-2) que funcionam como órgãos de equilíbrio e podem 
ser encontrados até nos hipoboscídeos desprovidos de asas. A metamorfose é 
completa. Ainda que a maioria das moscas deposite ovos, sendo ovípara, algumas 
poucas produzem larvas já eclodidas e as fêmeas que produzem larvas desta maneira 
são ditas ovovivíparas. As moscas pertencentes à família Hippoboscidae e as moscas 
tsé-tsé retêm suas larvas no abdômen até o terceiro instar larval e estas larvas 
atingem o estágio de pupa quase imediatamente após seu nascimento. 





—— Halteres 
Antena 





Simulium (Nematocera: Simuliidae), um borrachudo. Os halteres (balancins) são 
órgãos de equilíbrio que evoluíram em Diptera no lugar das asas metatorácicas. Os palpos maxilares 
são estruturas sensoriais associadas ao aparelho bucal. As antenas dos borrachudos são formadas de 
11 segmentos similares. 


Existem três grandes grupos de moscas: os mosquitos e pernilongos da subordem 
Nematocera, as mutucas e butucas da ordem Brachycera e as moscas domésticas, 


moscas das carcacas, moscas varejeiras, moscas do berne, moscas tsé-tsé e moscas 
hipoboscideas da subordem Cyclorrhapha (Tabela 2-1). Todos os trés grandes grupos 
contém espécies sugadoras de sangue, muitas das quais agem como vetores de 
doenças. Nas subordens Nematocera e Brachycera, apenas as fêmeas alimentam-se de 
sangue e, em geral, o desenvolvimento das larvas ocorre em meio aquático. As larvas 
de muscídeos, sarcofagídeos, califorídeos e oestrídeos da subordem Cyclorrhapha 
podem invadir tecidos vivos e causar uma condição patológica chamada miíase. O 
tempo de desenvolvimento de diversas moscas assim como aquele de algumas pulgas 
e alguns piolhos é apresentado na Tabela 2-2. 


TABELA 2-1 Classificação de Diptera 


Nematocera 


Culicidae, pernilongos Muscidae, mosca doméstica 
Simuliidae, borrachudos Hippoboscidae, hipoboscídeos 


Ceratopogonidae, mosquito-pólvora Sarcophagidae, mosca da carne 
Psychodidae, mosquito-palha Calliphoridae, moscas varejeiras 
Oestridae e outras moscas de berne 





Nematocera 


Os insetos da subordem Nematocera são, tipicamente, pequenos e relativamente 
delicados. As antenas são longas e muito segmentadas e os segmentos são parecidos 
entre si como as contas de um colar. Eles se reproduzem geralmente em habitats 
aquáticos ou semiaquáticos, e suas larvas são providas de apêndices próprios para 
nadar, respirar e forragear na água. Apenas as fêmeas de Nematocera sugam sangue; 
os machos nunca o fazem e alimentam-se de néctar. 


Família Culicidae, pernilongos 


Identificação 


Os pernilongos possuem antenas longas formadas de 14 ou 15 segmentos e uma 
probóscida alongada constituída por um feixe de estiletes frouxamente encaixados 
numa bainha formada pelo lábio e faixas de escamas nas asas (Fig. 2-3). Esses 
detalhes anatômicos são características taxonômicas suficientes para distinguir sem 
dúvida o táxon que conhecemos como mosquitos de outros insetos com os quais 
poderiam ser confundidos. 






Probóscida 


` 









Um pernilongo (Nematocera: Culicidae). Observe as antenas compridas e o aparelho 
bucal comprido (probóscida). 


Biologia 


Os pernilongos depositam seus ovos na água ou em lugares secos que tendem a ser 
inundados de modo sazonal. Os ovos depositados na água eclodem em menos de uma 
semana. As larvas (Fig. 2-4) respiram o ar e morrem em horas se o seu suprimento de 
ar é interrompido por um filme oleoso na superfície da água. As larvas sofrem quatro 
mudas, geralmente no espaço de 2 semanas e atingem o estágio de pupa. Uma 
característica de todos os insetos das subordens Nematocera e Brachycera é que o 
adulto emerge através de uma fenda em forma de T no dorso da pele da última larva. 
As larvas de culicídeos são organismos elaborados que nadam livremente e possuem 
um cefalotórax grande. No decorrer do desenvolvimento, as estruturas do mosquito 
adulto vão aparecendo (Fig. 2-5). O estágio pupal dura normalmente de 2 dias a uma 
semana, mas umas poucas horas são suficientes para algumas espécies de clima seco. 
O mosquito adulto emerge de uma fenda em forma de T no dorso do pupário que 
flutua na superfície da água. Passadas 24 horas, as asas já se expandiram e 
endureceram e o mosquito pode voar. Somente as fêmeas de pernilongos sugam 
sangue, a proteína da qual é necessária à maturação dos ovários. A fêmea de 
pernilongo, tipicamente, alimenta-se com intervalos de alguns poucos dias e cada 
refeição de sangue é utilizada para formar a próxima desova; tendo depositado seus 


ovos, a fémea procura outro hospedeiro. E o fato das fémeas se alimentarem 
sucessivamente em diversos hospedeiros que faz delas vetores de doença tao 
eficientes. Os machos e as fêmeas não reprodutivas nutrem-se de néctar e sucos de 
plantas. Os ovários das fêmeas de algumas espécies que normalmente se alimentam 
de sangue podem às vezes amadurecer sem aporte de sangue (ou seja, as fêmeas são 
autógenas). Outras espécies de pernilongos somente se alimentam de plantas, por 
isso tais espécies são de pouco interesse como pragas ou vetores de doenças em 
animais. Os mamíferos e as aves são os hospedeiros (ou vítimas) favoritos, tanto dos 
pernilongos sugadores de sangue quanto dos diversos patógenos que eles transmitem. 





GUI Larva de pernilongo. 








Pupa de pernilongo. As “trompas” no cefalotórax são estruturas respiratórias. Os 
olhos, patas, tórax e abdômen do pernilongo adulto em desenvolvimento podem ser vistos através da 
cutícula pupal. 


Lesão 


Em circunstâncias normais, a quantidade de sangue retirada pelo pernilongo é 
absolutamente insignificante. Às vezes, porém, as circunstâncias favorecem o 
surgimento de enormes revoadas de pernilongos, os quais, atacando em conjunto, 
podem de fato sangrar o gado até a morte. Por exemplo, 7 dias após o furacão Hallen 
(10 de agosto de 1980) ter posto fim a uma seca prolongada e inundado 5.000 acres 
de uma fazenda no Texas, observou-se que os bois eram visivelmente incomodados 
pelas revoadas de pernilongos Aedes sollicitans. Na manhã seguinte, 15 bovinos foram 
achados mortos por exsanguinação reconhecível pela extrema palidez das membranas 
mucosas e evidências post mortem de anemia severa. O intervalo de 7 dias entre a 
inundação dos pastos e a morte súbita do gado corresponde exatamente ao tempo 
necessário para o desenvolvimento de A. sollicitans de ovo a adulto sugador, após sua 
dormência ter sido quebrada pelo alto nível da água. A inundação resultou no 
desenvolvimento simultâneo de um grande número de ovos que se acumularam ao 
longo da seca prolongada, dando origem então a grandes revoadas de pernilongos 
capazes de exsanguinar bovinos adultos numa noite. Abbitt e Abbitt, que recolheram e 
analisaram cuidadosamente os dados desse surto estimaram que 3,8 milhões de 


picadas de mosquito (5.300 picadas por minuto durante 12 horas) seriam necessárias 
para retirar a metade de todo o volume de sangue de uma vaca de 366 kg, assumindo 
que um mosquito ingere 0,0039 mL de sangue por refeição (Abbitt e Abbitt, 1981). Os 
gatos desenvolvem, às vezes, alergias a picadas de pernilongos que se manifestam por 
grandes lesões pruriginosas e eritematosas no nariz e outras partes da face (Clare e 
Medleau, 1997). 


Transmissão de doenças 


Um vetor é um animal, com frequência um artrópode, que transmite um organismo 
infectante de um hospedeiro para outro. (Um objeto inanimado que age transmitindo 
infecções, como a maçaneta de uma porta ou gaze suja, é chamado fômite). Um vetor 
que transmite organismos infectantes diretamente (e necessariamente rapidamente) 
para um hospedeiro receptor sem que tenha ocorrido nenhum desenvolvimento ou 
multiplicação do organismo é chamado vetor mecânico. Um vetor biológico, por 
oposição, é aquele em que o organismo infectante sofreu algum desenvolvimento ou 
se multiplicou, ou os dois antes, de ser transmitido para o hospedeiro receptor. Um 
vetor biológico é, portanto, um hospedeiro verdadeiro do organismo infectante. No 
caso de organismos causadores de doença que se reproduzem sexualmente como os 
protozoários e os helmintos, os vetores que hospedem estágios em desenvolvimento ou 
agentes que se reproduzem de modo assexuado são ditos hospedeiros intermediários, 
enquanto os vetores que hospedem estágios sexualmente maturos são ditos 
hospedeiros definitivos. Os pernilongos são vetores de muitos patógenos (Tabela 2- 
3). Culex, Aedes, Anopheles e outros gêneros de mosquitos são vetores biológicos 
(hospedeiros intermediários) de vermes filarídeos como Dirofilaria immitis, o verme do 
coração dos cães e Wuchereria bancrofti, causadora da filariose linfática humana. 
Pernilongos do gênero Anopheles servem de vetores biológicos (hospedeiros 
definitivos) dos protozoários do gênero Plasmodium que se alojam no sangue e causam 
malária nas aves, nos roedores e nos primatas. Os pernilongos são ainda vetores 
biológicos de agentes causadores de encefalites (p. ex., a encefalomielite equina), do 
vírus do Oeste do Nilo e do vírus da mixomatose dos coelhos, da bouba aviária, da 
febre amarela, da dengue e da febre do Vale do Rift. No caso de vírus, bactérias e 
similares, os termos intermediário e definitivo são redundantes na medida em que 
reprodução sexuada não ocorre nesses grupos. 


TABELA 2-2 Alguns Detalhes Relativos ao Tempo Requerido pelos Estágios do Ciclo de Vida de 


Vários Dípteros, Pulgas e Piolhos* 


Ovo (persistência e Tempo de Vida do Adulto 
Grupo tempo para eclodir Larva Pupa Macho Fêmea 
NEMATOCERA 
Pernilongo Dias a anos 7 dias 2-3 dias I semana 4-5 meses; podem 

hibernar 

Borrachudo 3-7 dias diapausa 7-12 dias 2-6 dias 2-10 semanas Semanas a meses 
BRACHYCERA 
Tabanideos 5-7 dias 15 mesa3anos 1-3 semanas Poucos dias Meses 

É geração/ano em climas temperados 
CYCLORRHAPHA 
Musca 8-12 horas 5 dias 4-5 dias < Fêmeas 2-10 semanas, podem 

hibernar 

10-12 gerações por verão 
Stomoxys 1-3 dias 9-60 dias 4-9 dias Semanas 
Haematobia I dia 4-8 dias 6-8 dias (estagio Semanas 

de inverno) 
Califorideos 6-48 horas 3-9 dias 5-10 dias 35 dias 
Cochliomryia 11-21 horas 3,5-4,5 dias 7 dias Semanas 
Sarcofagideos Muitas vezes omitido I+ dias Semanas 
Melophagus Omitido Horas (10-12/ 3 semanas 4 meses (1 més para maturação) 
femea) 
Gasterophilus 5 dias 9-11 meses 3-5 semanas Semanas (inicio da primavera) 
Hypoderma 5-7 dias 8-11 meses 4-5 semanas Semanas 
Oestrus Omitido 25-35 dias ou Hibernação ou 4 semanas 
8-10 meses 3-6 semanas 

PULGAS: SIPHONAPTERA 
Crenocephalides 2-21 dias 9-15 dias 7 dias-1 ano Semanas (podem ser conservadas vivas 


por longo tempo no laboratório) 


PIOLHOS: PHTHIRAPTERA (METAMORFOSE SIMPLES) 


Ninfa (nem larva 


Grupo Ovo nem pupa) Adulto 
Pediculus 7-9 dias 9-11 dias 30 dias 
Haematopinus 11 dias 11-22 dias 14 dias 
Felicola 10-20 dias 14-21 dias 14-21 dias 
Trichodectes 7-14 dias I+ dias 20 dias 





*Testes representam generalidades. 


Alguns Patógenos Transmitidos por Moscas Nematocera 


Alguns Patógenos Transmitidos 


Culicidae (pernilongos) Filarídeos 
Setaria: equinos, bovinos, cervídeos 
Verme do coração: cães e gatos 


Wuchereria e Brugia: humanos e gatos 


Protozoários 


Malária (Plasmodium): aves e primatas 





Virus 
Encefalite equina 
Virus do Oeste do Nilo 


Febre do Vale do Rift 


Simuliidae (borrachudos) Filarideos 


Onchocerca: equinos, bovinos, ovinos, humanos 


Protozoários 


Malária (Leucocytozoon): aves 


Ceratopogonidae (mosquito pólvora) Filarídeos 
Onchocerca: equinos 


Dipetalonema: primatas 


Protozoários 


Malária (Leucocytozoon): aves 


Vírus 


Língua azul 


Doença africana dos cavalos 


Protozoários 
Leishmania spp. 
Riquétsia 
Bartonella 


Vírus 


Febre de 3 dias 





Identificação 


Os borrachudos (Fig. 2-2) são mosquitos pequenos, de corpo robusto, pretos, cinzentos 
ou de cor castanho-amarelado com antenas relativamente curtas, formadas de nove a 
12 (geralmente 11) segmentos similares e peças bucais pequenas com palpos 
maxilares proeminentes (I ). 





1 (C16). PA Cabeça de um borrachudo (Nematocera: Simuliidae). 


Biologia 


Os borrachudos reproduzem-se apenas em agua corrente. Ainda que as torrentes de 
montanha e os riachos temporários de planaltos sejam os sítios de reprodução 
favoritos de muitas espécies, algumas espécies particularmente importantes 
reproduzem em grandes rios. Os ovos são depositados na superfície da água ou em 
pedras parcialmente submersas, gravetos ou na vegetação. Nas espécies que 
produzem diversas gerações por ano (espécies multivoltinas), as larvas eclodem 
desses ovos alguns dias depois, mas nas espécies que produzem somente uma geração 
por ano (espécies univoltinas), os ovos mantêm-se num estado prolongado de 
quiescência metabólica, ou diapausa e só eclodem no ano seguinte. As larvas de 
borrachudos conseguem agarrar-se à superfície das pedras em riachos turbulentos e de 
corrente rápida em parte graças a pequenos ganchos na sua parte posterior e numa 
curta propata perto da extremidade anterior do seu corpo (Fig. 2-7). As larvas são 
capazes de deslocar-se de um lugar para o outro flexionando o corpo como lagartas. 
As larvas de borrachudos secretam também fios sedosos para ajudar na própria 
fixação e depois para formar casulos por meio dos quais as pupas continuam 
agarradas às rochas. Os adultos emergem desses pupários e são carregados para a 
superfície numa bolha de ar. 





JLC TVA Ciclo de vida de um borrachudo (família Simuliidae). A fêmea de borrachudo 
deposita seus ovos em objetos parcialmente submersos de rios de corrente rapida. As larvas que 
nascem desses ovos agarram-se as pedras e alimentam-se da matéria orgânica carregada pela corrente. 
Quando estão prontas para pupar, as larvas produzem casulos sedosos que as seguram no substrato. 
Os adultos que emergem desses pupários são carregados para a superfície numa bolha de ar e saem 
voando à procura de uma refeição de sangue. 


Lesão 


A fêmea de borrachudo é uma picadora temível. Suas partes bucais consistem num 
feixe de estiletes achatados, serrilhados, semelhantes a lâminas, embainhados pelo 
lábio o qual termina num par de labelos. Em vez de perfurar um vaso sanguíneo e 
alimentar-se no lúmen como um pernilongo, um barbeiro ou um piolho sugador faria, 


a fêmea de borrachudo dilacera ostecidos até que uma pocinha de sangue se forme e 
então ela bebe o sangue da poça. 


A suscetibilidade e a severidade da reação do hospedeiro às picadas de muitos 
artrópodes variam notavelmente de indivíduo para indivíduo. Com a exposição 
contínua a picadas, indivíduos inicialmente suscetíveis podem tornar-se relativamente 
imunes de modo que são picados com menor frequência e apresentam reações mais 
fracas às picadas. Ou, ao contrário, eles podem tornar-se hipersensíveis de modo que 
os ataques repetidos podem provocar uma reação mais severa ou mesmo fatal em 
alguns casos. A sensibilidade às picadas de borrachudos é um fenômeno comum, e a 
ferida formada por reação do hospedeiro pode continuar coçando por diversos dias e 
tende a agravar-se quando coçada. Numa pessoa hipersensível uma única picada pode 
desencadear uma reação edematosa suficiente para manter a pálpebra fechada. 
Burghardt, Whitlock e McEnerney (1951) descreveram nos bovinos uma dermatite 
devida a Simulium. As lesões consistem em vesículas, vergões e crostas na cabeça, no 
tórax e nas orelhas e lesões exsudativas agudas ao longo da linha branca abdominal. 
A morte de milhares de cabeças de gado nos pastos devido a compactas revoadas de 
borrachudos já foi relatada. No entanto, a causa exata das mortes, que pode ter sido 
anemia, reações de hipersensibilidade ou toxinas absorvidas da saliva dos 
borrachudos injectada nos locais das picadas, ainda não foi esclarecida. Durante a 
estação dos borrachudos, cães e gatos podem apresentar pequenos pontos 
hemorrágicos e pruriginosos nas orelhas, na face e no corpo todo. A melhor maneira 
de prevenir estas picadas é o uso de repelentes. 


Transmissão de doenças 


Os borrachudos transmitem um certo número de doenças (Tabela 2-3). Os 
borrachudos (p. ex., Simulium aureum, Simulium jenningsi Simulium vittatum e Simulium 
pictipes) transmitem a leucocitozoonose, uma doença das aves domésticas e selvagens 
causada por diversas espécies de protozoários hemosporídeos do gênero 
Leucocytozoon. Os borrachudos são ainda hospedeiros intermediários obrigatórios do 
nematódeo filarídeo Onchocerca gutturosa, um parasita aparentemente inócuo dos 
bovinos. No borrachudo o verme desenvolve-se a partir do estágio de microfilária que 
vive na pele e é ingerido pela mosca até o terceiro estágio larval do nematódeo que é 
infectante para o próximo hospedeiro. Os borrachudos (p. ex., Simulium damnosum e 
Simulium ochraceum) servem também de vetores para o parasita filarídeo Onchocerca 
volvulus que causa a oncocercose humana, a qual se manifesta pela formação de 
nódulos na derme que podem levar à cegueira, principalmente na forma africana da 


doenca. Como alguns desses vetores se reproduzem na beira de rios, a doenca tende a 
concentrar-se em áreas ribeirinhas, e a cegueira que ela causa é então chamada de 


“cegueira dos rios”. 


Controle 


Os borrachudos atacam em revoadas durante as horas de claridade do dia e quando o 
ar está relativamente parado. A fumaça repele-os e, apesar de certo grau de proteção 
conferido pelos repelentes químicos, os campistas, jardineiros e o gado encontram sua 
melhor proteção nas proximidades de uma fogueira. O gado deve ser mantido no 
estábulo até o pôr do sol durante as épocas de ataques particularmente pesados de 
borrachudos. A aplicação de gel de petróleo na superfície interna do pavilhão pode 
proteger as orelhas dos cavalos dos ataques de borrachudos. 


Família Ceratopogonidae (Heleidae), maruins, “mosquitos-pólvora” 


Identificação 


Os ceratopogonídeos são mosquitos pequenos (menos de 2 mm) e praticamente 
desprovidas de pelos. Suas antenas são longas e delicadas e suas partes bucais 
relativamente pequenas (Fig. 2-8). 











JET Culicoides (Nematocera: Heleidae), um “mosquito do mangue”. Culicoides diferem 
dos pernilongos Culicidae pelo tamanho menor e a probóscida mais curta. 


Biologia 


Somente pormenores diferenciam os ciclos de vida das diversas espécies; algumas 
espécies requerem habitats de água doce, outras de água salgada. Algumas se 


reproduzem em cavidades cheias de água em árvores, outras em vegetação em 
decomposição e solos lodosos ou arenosos e assim por diante. Os adultos são 
crepusculares e noturnos. Somente as fêmeas sugam sangue e, apesar de 
perfeitamente capazes de voar, tendem a ficar perto dos seus sítios de reprodução. 
Umas poucas, no entanto, podem se aventurar a até 800 metros quando o ar está 
calmo. As espécies mais importantes pertencem aos gêneros Culicoides e Leptoconops. 


Lesão 


A dor resultante de uma picada de Culicoides é desmedida em relação ao tamanho da 
mosca. Na realidade, as pessoas vítimas desses pequenos terrores muitas vezes não 
percebem que estão sendo atormentadas por insetos, confundindo-os com cinza de 
cigarro devido ao seu tamanho reduzido. Os Culicoides passam através das malhas das 
telas usadas nas janelas, vindo a atormentar quem tenta dormir. Nos indivíduos 
sensibilizados, a reação às picadas dura mais tempo e causa mais dor do que as 
picadas de pernilongos. 


A “coceira de Queensland” relatada por Riek (1953b) como sendo uma dermatite 
alérgica causada pelo desenvolvimento de hipersensibilidade às picadas de Culicoides 
robertsi afecta apenas alguns cavalos. Outros cavalos que pastam junto aos afetados 
nunca apresentam nenhum sinal da doença. As lesões iniciais são pápulas discretas 
restritas à região dorsal. Mais tarde, o pelo fica opaco, crostas se formam e 
finalmente caem, deixando áreas de alopecia que, nos casos severos, se juntam. O 
prurido é intenso e os cavalos podem se machucar coçando-se e rolando para aliviar a 
coceira. Uma terapia com anti-histamínicos acelera a regressão das lesões (Riek, 
1953a). 


Transmissão de doenças 


Certas espécies de Culicoides transmitem os vírus da língua azul e da doença equina 
africana (Tabela 2-3). Onchocerca cervicalis dos equinos, Onchocerca gibsoni dos 
bovinos e três parasitas filarídeos relativamente inócuos do ser humano (Dipetalonema 
perstans, Dipetalonema streptocerca e Mansonella ozzardi) desenvolvem-se todos a partir 
de microfilárias até o terceiro estágio larval infectante nos corpos de organismos 
Culicoides. Entre os protozoários transmitidos por Culicoides encontram-se Hepatocystis 
dos macacos do Velho Mundo e Haemoproteus e Leucocytozoon de aves domésticas e 
selvagens. 


Família Psychodidae, mosquito palha, birigui 


Identificacao 


Os psicodideos são mosquitos pequenos, sem brilho, delicados, com longas antenas. As 
veias das asas irradiam em linhas praticamente retas da base até a ponta da asa (Fig. 
2-9). 





JLC Phlebotomus (Nematocera: Psychodidae). As veias das asas irradiam em linhas 
praticamente retas da base até a ponta das asas. 


Biologia 


Os psicodídeos depositam seus ovos em fendas, frestas ou cavidades nas quais 
prevalecem temperaturas moderadas, escuridão e umidade beirando 100%. Sua vida 
no ovo e como larva e pupa dura aproximadamente 2 meses, mas os adultos vivem 
muito pouco tempo. Os psicodídeos adultos não são muito bons voadores e têm 
hábitos noturnos. Os gêneros Phlebotomus e Lutzomyia compreendem várias espécies 
importantes. O gênero Phlebotomus ocorre no Velho Mundo e Lutzomyia no Novo 
Mundo; todas as espécies têm distribuição tropical ou relativamente subtropical. 
Algumas espécies de Lutzomyia são encontradas nos Estados Unidos entre as quais 
Lutzomyia vexator, Lutzomyia apache, Lutzomyia shannoni e outras. Não está muito 
claro, porém, quais destas espécies agem com sucesso como vetores das diversas 
espécies de Leishmania em vida livre. 


Transmissão de doenças 


Os psicodídeos transmitem várias espécies de Leishmania, parasitas hemoflagelados de 
cães, roedores e primatas, inclusive o homem (Tabela 2-3). Aparentemente, moléculas 
presentes nas secreções das glândulas salivares do vetor flebótomo modulam até certo 
ponto o curso do desenvolvimento de Leishmania no hospedeiro picado (Warburg et 
al, 1994). O vírus da febre dos 3 dias e a infecção humana por Bartonella bacilliformis 
são também transmitidos por flebótomos. 


Controle 


Os cães podem ser protegidos das picadas de mosquito palha pelo uso de coleiras 
impregnadas de deltametrina e uma combinação de permetrina e imidacloprida em 
aplicações tópicas pontuais (spot-on). A coleira fornece proteção para até 6 meses. 
Coleiras impregnadas de deltametrina para o controle da leishmaniose canina 
(Manzillo et al, 2006) e a formulação spot-on fornecem uma excelente proteção entre 
as aplicações mensais (Mencke et al, 2003). 


Brachycera 
Família Tabanidae, mutucas e butucas 


Identificação 


Os tabanídeos são moscas de corpo grande que podem ter o tamanho de uma mosca 
doméstica ou ser tão grandes quanto beija-flores. As antenas grossas projetadas para 
a frente são compostas de três segmentos nitidamente diferentes (Figs. 2-10 e 2-11). O 
primeiro segmento é curto, o segundo pode ser expandido, e o terceiro apresenta 
anéis que dão a impressão de que as antenas dos tabanídeos possuem muito mais do 
que três unidades. 





Chrysops (Brachycera: Tabanidae), uma mutuca de veado. Devido ao fato do último 
segmento da antena dos tabanídeos ser anelado, tem-se a impressão de que a antena é formada de 
muitos segmentos, quando na realidade são somente três. As asas, muitas vezes apresentam marcas 
escuras. 





JT RR Tabanus (Brachycera: Tabanidae), uma mutuca de cavalo. Tipicamente, as asas não 
apresentam marcas. 


Biologia 


As fêmeas de tabanídeos precisam ingerir sangue para a maturação dos seus ovos e o 
suga de mamíferos, répteis e eventualmente de aves. Os tabanídeos machos não 
sugam sangue e sustentam-se de néctar, seiva e fezes de afídeos; as fêmeas necessitam 
também destas fontes de carboidratos além do sangue (Mally e Kutzer, 1984). Com 
exceção de umas poucas espécies de deserto, os tabanídeos tendem a concentrar-se ao 


longo de rios. Os ovos sao cuidadosamente grudados em aglomerados de 400 a 1.000 
na folhagem suspensa acima da água. As larvas eclodem numa semana 
aproximadamente, dependendo da temperatura e da umidade relativa e caem na 
água. As larvas de primeiro e segundo estágio não se alimentam, mas as do terceiro 
estágio em diante são agressivamente carnívoras ou saprófagas e alimentam-se de 
larvas de insetos, crustáceos, caracóis, minhocas, girinos, tecido vegetal e matéria 
orgânica morta, dependendo da espécie de tabanídeo e da disponibilidade de 
alimentos (Mally e Kutzer, 1984). Nas regiões temperadas, as larvas hibernam 
enterrando-se na terra ou em vegetação morta e atingem o estágio de pupa na 
primavera seguinte. Há então uma única geração por ano. Os tabanídeos adultos 
voam muito bem e desanimam dificilmente. Em Michigan, a época de maior 
abundância das espécies do gênero Hybomitra é o início do verão (maio a junho), 
enquanto as espécies de Chrysops e Tabanus são mais abundantes no fim do verão (do 
início ao fim de julho; Strickler e Walker, 1993). Demonstrou-se que nos pântanos 
salobros de Cape Cod, Massachusetts, as moscas de cabeça verde Tabanus nigrovittatus 
e Tabanus conterminus são mais ativas à tarde (Hayes et al, 1993). Na Flórida, o pico 
de atividade de Chrysops ocorre de manhã e no fim da tarde, em correlação com a 
umidade relativa e não com a temperatura ou a intensidade da luz (Cilek e Schreiber, 
1996). Konstantinov (1993) mostrou que tornar uma vaca menos visível colocando-a 
numa área arborizada não reduz o número de moscas do gênero Hybomitra que 
encontram a vaca quando são liberadas a 150 metros do animal hospedeiro. 


Lesões 


Todos os ataques de artrópodes incomodam em certo grau o hospedeiro e exigem 
certo gasto de energia para evitar ou aliviar os seus efeitos. Quando a quantidade de 
moscas é particularmente elevada, seus ataques incessantes enlouquecem o gado e os 
animais podem acabar gastando tanto tempo e energia combatendo a ofensiva que 
não conseguem pastar ou descansar adequadamente. A exaustão resultante interfere 
sempre com a produção e pode em certos casos ser fatal. Alguns insetos são 
particularmente temidos pelo gado. Algumas mutucas são do tamanho de beija-flores 
e infligem picadas muito doloridas. Quando um desses monstros ataca, os cavalos 
geralmente disparam e cabe ao seu cavaleiro ou condutor acudi-los rapidamente. Na 
picada, as mandíbulas e os maxilares dos tabanídeos dilaceram os vasos sanguíneos e 
o labelo lambe o sangue que flui livremente pela ferida. Picadas repetidas nas pregas 
de pele próximas ao úbere de uma vaca e no sulco intermamário causam extensas 
lesões eczematosas exsudativas que podem sofrer infecção bacteriana secundária. 


Quando um tabanideo terminou de se alimentar, a ferida causada pela picada tende a 
sangrar por diversos minutos atraindo oportunistas como Musca. De fato, Musca e 
outras moscas podem ser vistas com frequéncia agrupadas junto a um tabanideo que 
está se alimentando, aproveitando a dádiva oferecida pelo seu modo desajeitado de 
fazer sua refeição. Os tabanídeos são sugadores de sangue temidos durante as horas 
claras do dia e geralmente não atacam entre quatro paredes; se, porém estiverem se 
alimentando na hora em que um animal entra num edifício, continuarão até ficar 
saciados. A prevenção mais eficiente contra os ataques dos tabanídeos é a estabulação 
dos animais durante as horas de maior atividade das moscas. 


Transmissão de doenças 


A dor que um tabanídeo inflige ao picar tende a aumentar a sua eficiência enquanto 
vetor de doenças. A mosca, expulsa por sua vítima antes de ter tido tempo para 
saciar-se, logo pousa noutro hospedeiro para terminar sua refeição e talvez 
contaminar a ferida com bactérias (p. ex., antrax), vírus (p. ex., anemia infecciosa 
equina) ou similares, fresquinhos, transportados mecanicamente. O grande volume de 
sangue ingerido por cada tabanídeo (até quatro vezes o peso da mosca; Krinsky, 
1976) contribui também para sua eficiência como vetor mecânico ao compensar a 
concentração de micro-organismos geralmente baixa do sangue e a sua incapacidade 
de se multiplicar no corpo do hospedeiro intermediário. 


Os tabanídeos já foram incriminados pela transmissão mecânica da anaplasmose 
(Anaplasma spp.), do antrax (Bacillus antracis), da tularemia (“febre da mutuca”, 
Francisella tularensis) e do vírus da anemia infecciosa equina. A transmissão mecânica 
do vírus da anemia infecciosa equina de pôneis com infecção aguda para pôneis 
suscetíveis não exige mais do que 10 picadas de Tabanus fuscicostatus contaminados, 
mas todas as tentativas de transmissão a partir de um pônei com infecção crônica 
fracassaram (Hawkins et al, 1973). Tripanossomos infectantes de mamíferos 
(protozoários hemoflagelados) podem ser transmitidos mecanicamente ou 
biologicamente por tabanídeos, dependendo da espécie envolvida. O mal de cadeiras 
(Trypanosoma evansi), uma doença fatal para cavalos, camelos, elefantes e cães na 
Ásia, é transmitido mecanicamente e a mosca perde sua capacidade de transmitir a 
infecção em poucas horas após alimentar-se num animal sofrendo do mal de cadeiras 
(Tabela 2-4). Por outro lado, Trypanosoma theileri precisa multiplicar-se no corpo do 
tabanídeo porque ele está presente em tão baixa concentração no sangue dos bovinos 
que há geralmente necessidade de recorrer a técnicas de cultura para evidenciar 
suapresença. De outro modo, T. theileri não teria como disseminar-se como um 


parasita de bovinos e espécies aparentadas. Um vetor no qual esse tipo de organismo 
parasitário se multiplica é por vezes chamado de hospedeiro ciclo-propagador para 
distingui-lo de um hospedeiro de desenvolvimento no qual o parasita passa por 
uma fase de desenvolvimento ontogenético. Um exemplo de hospedeiro de 
desenvolvimento é Elaeophora schneideri, o verme arterial de veados, alces e ovinos 
domésticos do sudoeste dos Estados Unidos, o qual se desenvolve a partir do estágio 
de microfilaria no sangue até o terceiro estágio infectante no corpo do tabanídeo 
(Hibler e Adcock, 1971). A revisão de Krinsky (1976) fornece mais detalhes relativos à 
transmissão de doenças por tabanídeos. 


TABELA 2-4 Alguns Patógenos Transmitidos por Moscas Brachycera 


Vetores Mecânicos Vetores Biológicos 


Tularemia Ds 
Protozoários: Trypanosoma evansi Protozoários: Trypanosoma theileri —; bovinos 


Controle 





É muito difícil matar ou repelir as mutucas e butucas; a melhor solução consiste 
muitas vezes em deixar os animais no estábulo durante as horas de maior atividade 
das moscas. Estas moscas podem alimentar-se do sangue de animais selvagens e 
dispõem de habitats para suas larvas independentes dos animais domésticos. Em 
consequência, ao contrário das moscas que dependem mais diretamente de seus 
hospedeiros, como Stomoxys ou Haematobia, estas moscas podem ser controladas 
quimicamente pelo simples uso de repelentes (Foil e Hogsette, 1994). Konstantinov 
(1992) mostrou que somente 3% das moscas que atacam uma vaca são mortas por ela 
durante o ataque. McMahon e Gaugler (1993) sugerem que a drenagem de áreas 
pantanosas salobras para diminuir as populações de pernilongos pode, 
inesperadamente, ter multiplicado os habitats favoritos das larvas de tabanídeos, 
aumentando assim o número dessas moscas. 


Cyclorrhapha 


O grupo Cyclorrhapha representa o auge da evolução dos dípteros, e a mosca 
doméstica comum Musca domestica é um exemplo típico disso. No lugar dos habitats 
aquáticos favoritos dos insetos das subordens Nematocera e Brachycera, os membros 


da subordem Cyclorrhapha preferem reproduzir-se em plantas e tecidos animais em 
decomposição, esterco, carniça e similares. Os três instares larvais são animais mais 
ou menos cônicos com uma boca, geralmente armados de ganchos bucais e de um par 
de orifícios respiratórios chamados espiráculos ou estigmas na parte posterior. As 
larvas delicadas das famílias Muscidae, Sarcophagidae e Calliphoridae podem 
apresentar traqueias pigmentadas ou não * (Fig. 2-12) enquanto larvas da família 
Oestridae são aparentadas mais robustas (compare com a Fig. 2-25). Quando o 
terceiro instar larval atinge o estágio de pupa, o seu tegumento endurece para formar 
um pupário, ou invólucro pupal. As pupas da maioria das moscas da subordem 
Cyclorrhapha encontram-se em matéria orgânica em decomposição ou na terra. 
Algumas espécies possuem sítios de pupação específicos. As pupas do hipoboscídeo 
dos ovinos, por exemplo, podem ser encontradas presas na lã do seu hospedeiro. A 
mosca adulta emerge (eclode) através de um orifício circular na extremidade anterior 
do pupário. As antenas dos Cyclorrhapha são formadas de três segmentos de 
aparência diferente uns dos outros, o terceiro e maior dos quais apresenta uma 
estrutura em forma de palma chamada arista perto da extremidade proximal. As 
antenas são dirigidas ventralmente, mas as aristas se projetam para frente (Fig. 2- 
13). A especialização parasitária ocorreu em duas direções nos insetos da subordem 
Cyclorrhapha. Nas famílias Muscidae e Hippoboscidae houve uma especialização a 
partir de um tipo adaptado a lamber líquidos (p. ex., Musca) (Fig. 2-13) para uma 
probóscide lembrando uma baioneta para perfurar a pele e sugar sangue (p. ex., 
Stomoxys) e consequentemente para o parasitismo no estágio adulto. Nas famílias 
Calliphoridae e Sarcophagidae e em alguns membros da família Muscidae, as moscas 
adultas conservaram suas partes bucais lambedoras e ainda são necrófagas e são as 
larvas que evoluíram para o parasitismo. As moscas do berne (p. ex., Hypoderma e 
Gasterophilus) foram ainda mais longe nesse sentido. Suas larvas transformaram-se em 
parasitas altamente específicos de hospedeiros e de sítios específicos de parasitismo, 
enquanto as partes bucais das moscas adultas perderam sua função e tornaram-se 
vestigiais. O parasitismo por larvas de mosca é conhecido como miíase e tem 
importância econômica considerável no mundo todo. 





' Traqueia 
Espiraculos 


OCCUR VW. Larva muscoide de terceiro estágio da família Calliphoridae. Observe os ramos 
traqueais pigmentados que saem dos espiráculos posteriores. Traqueia pigmentada é um caráter 
especifico de Cochliomyia hominivorax, a mosca da bicheira americana. 





(Espécimes cortesia de R.J. Gagné.) 


Arista 


Palpo 





Ts Labelo 


Cabeca de Musca domestica (Cyclorrhapha: Muscidae), a mosca doméstica comum. 


A probóscida pode retrair-se para dentro da cabeça. 





Familia Muscidae 


Musca 


Identificacao. 


O género Musca é formado por 26 espécies, trés das quais, M. domestica, a mosca 
doméstica comum, Musca autumnalis, a mosca da face e Musca vetustissima, a mosca 
dos bosques australiana, podem ser tomadas como exemplos. Estas trés espécies se 
parecem suficientemente entre si para que um perito seja necessário para diferenciar 
espécimes na base de dados morfológicos, mas apresentam comportamentos 
diferentes o suficiente para que sua identidade seja óbvia para qualquer pessoa 
familiarizada com seus hábitos. As partes bucais dessas moscas tão familiares 
consistem numa probóscide carnuda, retrátil terminada por um par de órgãos 
espongiosos conjugados, os labelos (Fig. 2-13). 


Biologia e transmissão de doenças. 


M. domestica bota seus ovos em esterco animal ou praticamente qualquer tipo de 
material orgânico em decomposição. A fêmea de M. domestica produz 2.000 ovos 
numa vida que dura em média de 6 a 8 semanas. Uma pequena larva de primeiro 


estágio emerge do ovo num dia ou até antes nas condições de temperatura do verão. 
Esta larva cresce, muda duas vezes e em alguns dias torna-se uma larva de terceiro 
estágio plenamente desenvolvida. Quando está pronta para a pupação, a larva de 
terceiro estágio migra para um ambiente mais seco, encurta, encorpa e fica mais 
escura devido ao endurecimento e à pigmentação da cutícula de terceiro estágio para 
formar o pupário. A mosca adulta emerge em 2 ou 3 semanas, empurrando a 
extremidade do pupário com seu ptilíneo, uma estrutura em forma de bexiga repleta 
de hemolinfa. O ptilíneo projeta-se a partir da sutura frontal e se retrai para dentro 
da cabeça depois que a mosca emergiu do pupário. Como o umbigo dos mamíferos, 
ele não apresenta mais utilidade para o animal. A mosca adulta dirige-se então para a 
superfície do substrato dentro do qual a pupa estava enterrada, expande suas asas 
bombeando hemolinfa para dentro das veias das asas e voa à procura de alimento. A 
mosca doméstica alimenta-se de fezes, seivas, leite, frutas em decomposição e outros 
materiais dissolvidos ou solúveis. As moscas domésticas aproveitam-se das secreções 
ao redor dos olhos, das narinas e da boca e do sangue que continua fluindo de picadas 
de tabanídeos. Diversas espécies de Musca atormentam os cavalos e os bovinos em 
dias quentes e ensolarados. Bactérias, cistos de protozoários, ovos de helmintos 
podem ser transportados do lixo para alimentos, bocas abertas e feridas através das 
fezes, vômitos, pés pegajosos e pelos corporais das moscas domésticas. A mosca 
doméstica age também como vetor biológico de Draschia megastoma e Habronema 
muscae, nematódeos parasitas do estômago do cavalo (Tabela 2-5). 


TABELA 2-5 Alguns Patógenos Transmitidos por Moscas da Família Muscidae 


osa | 
Musca Suspeita de transmitir muitos agentes, Nematódeos spirurídeos Draschia megastoma: equinos 
domestica mas raramente provado Habronema muscae: equinos 
Musca Ceratoconjuntivite Nematódeos spirurídeos Thelazia spp.: bovinos 
autumnalis 


Stomoxys Suspeito Nematódeos spirurídeos Habronema microstoma: 


equinos 


M. autumnalis (a mosca da face) foi introduzida nos Estados Unidos a partir da 





Europa, da Asia ou da Africa no início da década de 1950. Estas moscas aglutinam-se 
nas faces de cavalos e bois, alimentando-se das secreções oculares e nasais induzidas 


pela sua presença e perturbam consideravelmente os animais a pasto. Os ovos são 
depositados em esterco bovino fresco e as larvas transformam-se em pupas no esterco 
seco ou no solo adjacente. As moscas adultas hibernam dentro de construções. Esses 
adultos em hibernação, como aqueles da mosca Pollenia rudis (um califorídeo cuja 
larva parasita minhocas e cujos adultos, no inverno, se aglomeram nas residências 
para hibernar), incomodam bastante os ocupantes humanos quando, estimulados por 
um período de temperaturas mais amenas, ficam zumbindo e esvoaçando 
desajeitadamente pelas casas, caindo nas bebidas, mostrando-se bastante 
inconvenientes. Curiosamente as moscas da face adultas parecem relutar a entrar nos 
edifícios e podem ser vistas abandonando aos bandos vacas leiteiras quando estas 
adentram o estábulo para ser ordenhadas. Elas esperam do lado de fora e pousam de 
novo nas vacas, sempre em bandos, quando estas saem do estábulo. Este 
comportamento contrasta com aquele de M. domestica, tão justamente chamada de 
mosca doméstica. Observou-se que bovinos incomodados por infestações de mosca da 
face aumentam sua ingestão de matéria seca no pasto porque na tentativa de se livrar 
das moscas que pousam nos seus focinhos afundam mais a cabeça no capim e 
abocanham porções maiores (Dougherty et al, 1993). As moscas da face são vetores 
biológicos de certas espécies de Thelazia (verme do olho), um gênero de nematódeo 
que infecta o saco conjuntival de equinos e bovinos (Chitwood e Stoffolano, 1971). M. 
autumnalis age também como vetor mecânico dos organismos causadores da 
ceratoconjuntivite infecciosa bovina (Moraxella bovis) os quais podem sobreviver por 
até 3 dias nas patas das moscas (Steve e Lilly, 1965). O gado protegido das moscas da 
face é menos acometido pela ceratoconjuntivite e apresenta menos M. bovis 
hemolítica do que o gado não protegido. “A infecção começa a difundir-se de rebanho 
em rebanho quando a população de mosca da face excede 10 moscas por animal 
durante um mês” (Gerhardt et al, 1981). 


Musca vetustissima, a mosca dos bosques australiana, assemelha-se a M. autumnalis 
na sua preferência pelos ambientes abertos, por reproduzir-se em esterco bovino e 
aglomerar-se nas faces dos animais. No entanto M. vetustissima difere ao demonstrar 
uma afinidade muito grande e exasperante para as faces de seres humanos quanto 
pelas faces dos animais, pelo envolvimento das suas larvas em feridas com miíase e 
pela sua incapacidade de hibernar. Em vez de hibernar, M. vetustissima invade a cada 
primavera o sudeste da Austrália fugindo das regiões mais tropicais em direção ao 
norte. 


Na Africa do Sul, Musca lusoria, Musca fasciata e Musca nevilli foram identificadas 


como vetores do verme filarideo, Parafilaria bovicola, que vive no subcutaneo, perfura 
um orificio em direcao a superficie e deposita seus ovos no fluido sanguinolento que 
brota da lesão (Nevill, 1975, 1985; Kleynhans, 1987). 


Fannia canicularis (a mosca doméstica menor) reproduz-se em solos contaminados 
pelo escoamento de fossas sépticas ou pode ser encontrada associada a altas 
concentrações de esterco de galinha. Por seu número, essas moscas podem 
representar uma verdadeira praga e devem ser combatidas como tal. Certas espécies 
de Fannia da Califórnia são responsáveis pela transmissão do verme do olho canino, 
Thelazia californiensis. 


Controle das moscas do lixo. 


A seleção e o modo de aplicação de um inseticida devem estar em acordo com regras 
que são sujeitas a alterações. É necessário ler o rótulo com cuidado antes de aplicar 
qualquer inseticida em propriedades e animais domésticos. A pulverização regular de 
alpendres, estábulos e canis com inseticidas de efeito residual deve permitir um 
controle eficiente das moscas e outros insetos voadores quando acompanhada de um 
esforço para minimizar a extensão de sítios disponíveis para a reprodução desses 
insetos. Sprays, iscas inseticidas e tiras de resina com inseticida oferecem um controle 
adicional. Diazinon, tetraclorvinfós e diclorvós apresentam um efeito residual 
excelente sobre moscas domésticas, moscas da face, moscas do chifre, moscas de 
estábulo e pernilongos durante 1 a 4 semanas após a aplicação. A pulverização de 
sítios de reprodução e de descanso é geralmente eficiente. Diclorvós, piretrinas e 
piretroides são usados na forma de spray em confinamentos e alpendres. Esses 
inseticidas podem ser borrifados nas costas dos animais a cada 3 a 7 dias. Iscas para 
moscas contendo diclorvós podem ser pulverizadas ou borrifadas nas áreas de pouso 
das moscas. A isca doce para moscas New Improved Golden Malrin contém metomil 
e muscalure, um feromônio que atrai as moscas. A isca é borrifada ao redor das baias. 
O muscalure atrai e mantém as moscas ao redor da isca aumentando a eficiência do 
inseticida. 


O controle das moscas em estábulos de leite e leiterias pode ser efetuado com iscas, 
borrifadores e sprays de diclorvós. O tetraclorvinfós e o coumafós são usados na forma 
de sprays ou de pó e podem ser aplicados após a ordenha. 


A aplicação de inseticidas em vacas em lactação produzindo leite para consumo 
humano requer um cuidado extremo porque não pode haver nenhum pesticida no 
leite. Leia o rótulo antes de aplicar o produto. O uso de um pesticida de qualquer modo 


que não seja aquele especificado no rótulo é contra lei e violações deste principio, 
quando se trata de vacas leiteiras, são particularmente graves. 


O controle de moscas da face e moscas domésticas em gado de corte e vacas 
leiteiras secas pode ser realizado com aplicações regulares de inseticidas nos animais 
e nos sítios de reprodução das moscas. Diclorvós diluído em óleo mineral pode ser 
passado diariamente nas faces dos animais para controle da mosca da face. Coumafós 
e tetraclorvinfós podem ser pulverizados na forma de pó livre duas ou três vezes por 
semana ou deixados à disposição do gado para autoaplicação em sacos de pó. 
Também pode se usar piretrinas ou piretroides em spray. Brincos ou dispositivos 
similares contendo piretroides e que podem ser fixados nos animais permitem uma 
liberação contínua e controlada de inseticidas para ajudar no combate às moscas que 
atacam o gado. O tetraclorvinfós, um organofosfato larvicida, previne o crescimento 
de larvas de moscas coprofílicas no esterco de gado alimentado com esta substância e 
pode ser dado a vacas leiteiras em lactação. 


O controle da mosca da face em cavalos pode ser feito por aplicações de coumafós, 
piretrinas e piretroides no corpo todo dos cavalos e a eliminação ou tratamento com 
inseticida dos sítios de reprodução (p. ex., esterco bovino) quando for factível. As 
moscas da face não perseguem suas vítimas no interior das baias, de modo que 
estabular os cavalos durante as horas de maior atividade das moscas constitui muitas 
vezes a melhor solução. 


Métodos biológicos de controle através do uso de vespas parasitoides foram 
desenvolvidos e comercializados para o controle das espécies de moscas do gênero 
Musca. As larvas das vespas desenvolvem-se no interior das larvas das moscas, 
causando sua morte. É possível adquirir pupas de moscas parasitadas das quais 
emergirão vespas adultas, e este pode ser um meio de soltar vespas nas propriedades. 
O uso destas vespas mostrou certa eficiência quando integrado em programas de 
manejo de moscas (Geden et al, 1992). 


Stomoxys 


Identificação. 


A mosca dos estábulos, Stomoxys calcitrans, assemelha-se às espécies do gênero Musca, 
mas possui uma probóscide longa e pontuda com a qual inflige picadas doloridas no 
lugar do aspirador com o qual Musca suga líquidos de pequenas poças. Os palpos de 
Stomoxys são menores que a probóscide (Fig. 2-14; compare com Haematobia, Fig. 2- 


15). As larvas de terceiro estágio assemelham-se as de Musca e possuem espiráculos 
posteriores com fendas sinuosas, mas os espiráculos estão dispostos mais afastados do 
que os de Musca (Fig. 2-19). 





SS Pobi 





Cabeça de Stomoxys calcitrans (Cyclorrhapha: Muscidae), a mosca do estábulo. Para 
a alimentação, a probóscida inteira é introduzida na pele do hospedeiro. 





FIGURA 2-15 | Cabeça de Haematobia irritans (Cyclorrhapha: Muscidae), a mosca do chifre. 


Haematobia assemelha-se um pouco a Stomoxys, mas só tem a metade do seu tamanho e possui palpos 
quase tão longos quanto a probóscida (compare com Fig. 2-14). 


Biologia. 


A biologia das moscas dos estabulos é similar a biologia das moscas da face, com a 
diferença de que preferem matéria orgânica em decomposição tal como restos de 
poda de grama, feno molhado, grãos ou esterco animal para depositar seus ovos. As 
moscas dos estábulos dos dois sexos alimentam-se de sangue, uma ou duas vezes por 
dia, dependendo da temperatura ambiente, e suspendem suas atividades durante os 
períodos mais frios. 


Lesão e transmissão de doenças. 


A presença de Stomoxys no gado a pasto causa um aumento nos movimentos de 
cabeça e orelhas, contrações de pele e balanços de cauda. É interessante notar que o 
gado incomodado aumenta sua ingestão de matéria seca no pasto e abocanha porções 
maiores (Dougherty et al, 1994). A picada da mosca do estábulo é dolorida e leva aos 
padrões de forrageio interrompido já observados nos tabanídeos. A mosca do estábulo 
age como vetor biológico de Habronema microstoma, um nematódeo parasita do 
estômago do cavalo (Tabela 2-5). 


Controle das moscas dos estábulos. 


As moscas dos estábulos atacam o gado, os cavalos, a maioria dos animais domésticos 
e os homens nos dias quentes de verão. A aplicação regular de piretrinas, piretrinas 
sinergizadas, piretroides, coumafós ou diclorvós é recomendada. Os esforços para 
controlar S. calcitrans devem incluir a eliminação dos sítios de reprodução (p. ex., 
grama cortada, restos de poda, camas molhadas) e a aplicação de inseticidas nas 
áreas onde têm costume de pousar. Os repelentes na forma de spray ou esfregaços 
podem procurar alívio por diversas horas. Estas moscas, com suas partes bucais 
perfurantes, podem em teoria ser controladas por inseticidas tópicos e sistêmicos. 
Clorpirifós, coumafós, fosmet ou tetraclorvinfós são aplicados em spray ou em 
autoaplicação com sacos de pó ou esfregadores de costas. O controle biológico de S. 
calcitrans através da soltura de vespas parasitoides deve ainda ser refinado antes que 
possa ser usado com sucesso na rotina do campo (Andress e Campbell, 1994). 


Haematobia 


Identificação. 


A mosca do chifre, Haematobia irritans, encontrada nas costas do gado e em menor 
proporção nos cavalos, tem aproximadamente a metade do tamanho de Stomoxys e 


possui uma probóscide relativamente mais curta. Os palpos são compridos quase o 
suficiente para atingir a ponta da probóscide, ao contrário dos palpos de Stomoxys 
(compare Figs. 2-14 e 2-15). Moscas do chifre foram observadas pela primeira vez nos 
Estados Unidos no outono de 1887 quando foram encontradas em Camden, Nova 
Jersey. Espalharam-se rapidamente pelos Estados Unidos, apareceram em Havaí em 
1897 e se espalharam pelo México, a América Central e o norte da América do Sul (p. 
ex., Guyana) (Craig, 1976). A mosca do chifre foi também descoberta na Argentina e 
se espalhou rapidamente por este país (Anziani et al, 1993). 


Biologia. 


As moscas do chifre permanecem nos bovinos durante as estações mais quentes do 
ano, picando periodicamente seus hospedeiros e sugando seu sangue. Sua presença é 
mais evidente nas costas dos seus hospedeiros, mas refugiam-se no abdômen ventral 
quando chove ou durante os dias ensolarados particularmente quentes. Quando uma 
vaca defeca, um grande número das suas moscas do chifre voa para o bolo fecal para 
depositar seus ovos nele e retorna então para a vaca. As larvas eclodem em menos de 
um dia e rastejam para o interior do bolo fecal para alimentar-se. A pupação ocorre 
em 4 dias seguida da emergência do adulto 6 dias mais tarde. Em condições 
atmosféricas ideais de calor e umidade, o ciclo inteiro de ovo a ovo dura 2 semanas 
ou menos, mas pode demorar um mês ou mais quando o tempo é seco e mais frio. Em 
climas temperados, a mosca do chifre hiberna no estágio de pupa, a diapausa 
iniciando principalmente no decorrer do mês de setembro (Thomas, Hall e Berry, 
1987). 


Lesão e transmissão de doenças. 


Quando em número suficiente, as moscas do chifre podem prejudicar a produção de 
leite e o ganho de peso. Bovinos protegidos dos ataques de moscas do chifre por 
brincos impregnados de fenvalerato conseguem ganhos de peso vivo 18% maiores do 
que animais controle não tratados (Foil, DeRoven e Morrison, 1996; Haufe, 1982). H. 
irritans age como vetor biológico de Stephanofilaria stilesi um parasita nematódeo 
filarioide dos bovinos norte-americanos e agente etiológico da stefanofilariose, uma 
dermatite geralmente restrita à região ventral mediana do abdômen. 


Controle das moscas do chifre. 


Por permanecer sobre o hospedeiro durante a maior parte de sua vida, as moscas do 
chifre adultas são vulneráveis a inseticidas eficientes aplicados no gado através de 


sprays, pós, esfregadores de costas, formulações oleosas sobre o dorso, e brincos de 
plástico impregnados de inseticida. Na realidade, o controle da mosca do chifre tem 
sido feito quase exclusivamente com inseticida, o que levou ao desenvolvimento 
indesejado de resistência da mosca a muitos deles (p. ex., DDT, metoxiclor, toxafeno, 
fenclorfós, permetrina e fenvalerato) (Marchionado, 1987). O inseticida tetraclorfós 
ou o hormônio juvenil metopreno sintético podem ser fornecido aos animais na ração 
de modo a tornar o esterco impróprio ao desenvolvimento e à pupação e interromper 
assim o ciclo vital de H. irritans. O tratamento do gado com eprinomectina é eficiente 
contra a mosca do chifre por pelo menos 2 semanas sendo eficiente durante períodos 
até maiores enquanto a ivermectina na forma de aplicação tópica pour-on é eficiente 
por pelo menos 4 semanas (Arrioja-Dechert, 1997; Shoop et al, 1996). 


A armadilha para mosca do chifre tipo brete de Bruce proporciona mecanicamente 
uma redução de 50% do número de moscas do chifre. As vacas, ao atravessar a 
armadilha com 3 metros de comprimento entram em contato com tiras de tecido ou 
de carpete que deslocam as moscas das suas costas e flancos. O hospedeiro deixa 
parte das suas moscas na armadilha e, na medida em que o procedimento é repetido 
com frequência suficiente, a população de moscas do chifre no rebanho é reduzida 


significativamente (Hall, Doisy e Teasley, 1987). 


Glossina 


Identificação. 


Moscas tsé-tsé (Glossina spp.) são encontradas na África e têm uma importância 
significativa para a saúde humana e animal, a preservação da vida selvagem africana 
e a economia africana e mundial. Cada antena de Glossina possui uma arista que é 
plumosa de um lado. Os palpos e a longa e delicada probóscide têm o mesmo 
comprimento e os palpos formam uma bainha para a probóscide quando em repouso 
(Fig. 2-16). 


Arista 


Antena 


Probóscida 





JET Cabeça de Glossina (Cyclorrhapha: Muscidae), a mosca tsé-tsé que transmite muitas 
espécies de tripanossomos africanos. 


Biologia. 


A fêmea tsé-tsé somente carrega uma larva de cada vez. O desenvolvimento larval 
completa-se no abdômen da mãe, os três estágios alimentando-se de fluidos secretados 
por glândulas uterinas especiais. Um fato interessante é que a secreção de leite 
evoluiu de maneira independente tanto entre os vertebrados superiores quanto entre 
os invertebrados superiores. Várias refeições de sangue a intervalos regulares são 
necessárias para a manutenção da larva ao longo do seu período de desenvolvimento 
de aproximadamente 1 a 4 semanas. Ao ser expulsa pela fêmea de tsé-tsé, a larva de 
terceiro estágio totalmente desenvolvida enterra-se quase imediatamente no solo e se 
prepara para entrar no estágio pupal. Um quarto estágio larval ocorre dentro do 
pupário antes que aconteça a última metamorfose para o estágio adulto. 


Transmissão de doenças. 


A grande importância da mosca tsé-tsé reside no seu papel como vetor biológico de 
diversas tripanosomíases do ser humano e de seus animais domésticos. A doença do 
sono africana dos humanos assim como a nagana e outras doenças relacionadas aos 


animais domésticos são discutidas no Capitulo 3. 


Erradicação. 


A mosca tsé-tsé foi erradicada de Zanzibar, uma ilha próxima ao continente africano 
(Vreysen et al, 2000). Cogita-se atualmente uma grande campanha de soltura de 
moscas estéreis como aquela usada no controle de Cochliomyia hominivorax (discutida 
mais à frente) no resto do continente africano (Kabayo, 2002). Este projeto é 
considerado por alguns como desmedido e impraticável (Rogers e Randolph, 2002). A 
Agência Internacional para a Energia Atômica continua apoiando o projeto, e as 
primeiras solturas de machos estéreis foram realizadas na Etiópia em junho de 2007. 
Existe a preocupação de que a remoção completa desses grandes protetores da vida 
selvagem africana (os tripanossomas e seus vetores tsé-tsé têm protegido os animais 
selvagens africanos ao prevenir a colonização bem-sucedida por espécies não 
indígenas) possa ter impactos a longo termo colossais sobre o meio ambiente do 
continente africano se espécies importadas conseguem competir pelas mesmas regiões 
geográficas dos animais selvagens indígenas que se encontravam por muito tempo 
protegidos. Esta potencial erradicação da mosca tsé-tsé pode ser considerada como 
um dilema ético maior para os veterinários aos quais cabe pesar as vantagens da 
erradicação da doença, da proteção da vida selvagem, de uma melhor nutrição para o 
continente africano e da proteção do meio ambiente. 


Família Hippoboscidae, hipoboscídeo 


Identificação 


Os hipoboscídeos são moscas achatadas dorsoventralmente, às vezes sem asas, com 
partes bucais perfurantes. As antenas são encaixadas em depressões dos dois lados da 
cabeça. M. ovinus o hipoboscídeo dos carneiros, Hippobosca equina, a mosca-piolho do 
cavalo, e Lipoptena cervi, o hipoboscídeo do veado, são alguns exemplos (Fig. 2-17). As 
moscas do gênero Melophagus não possuem asas, as asas das moscas do gênero 
Hippobosca permanecem bem desenvolvidas e funcionais ao longo da vida toda e as 
moscas do gênero Lipoptena possuem asas quando emergem do invólucro pupal. As 
asas de Lipoptena, porém, rompem-se perto da base (Fig. 2-17) assim que a mosca 
pousa num hospedeiro. As moscas do gênero Lipoptena podem atacar os cavalos e 
outros animais domésticos além do veado, e observações ocasionais sugerem que seus 
ataques são particularmente desagradáveis para os cavalos. 











CCL ON VWs VA Exemplos de família Hippoboscidae. Esquerda, Melophagus ovinus o hipoboscideo 
dos carneiros; centro, Lipoptena cervi, o hipoboscideo dos veados coletado num cavalo; direita, um 
Pseudolynchia coletado numa ave. 


Biologia 


Como as moscas tsé-tsé, os hipoboscídeos guardam suas larvas no abdômen até 
estarem prontos para pupar, alimentando-as, durante o desenvolvimento com 
secreções de glândulas uterinas. No caso de M. ovinus o desenvolvimento da larva 
requer aproximadamente uma semana, e as larvas pupam em poucas horas após seu 
nascimento. Os invólucros pupais castanhos permanecem grudados na lã do 
hospedeiro ovino o tempo necessário à metamorfose da mosca adulta que emerge em 
3 a 6 semanas dependendo da temperatura ambiente. A vida inteira do hipoboscídeo 
dos carneiros desenrola-se, portanto, no hospedeiro. A tosa e os inseticidas 
organofosforados tornam muito precária a vida desses parasitas. 


Machos e fêmeas de L. cervi após ter perdido suas asas permanecem nos seus 
hospedeiros norte-americanos normais, o veado de cauda branca (Odocoileus 
virginianus) e o wapiti (Cervus canadensis), durante a maior parte do ano. Na 
primavera as larvas são depositadas na pelagem onde ocorre o estágio de pupa e 
caem ao chão. As moscas L. cervi emergem do pupário de setembro ao início de 
dezembro e voam à procura de um hospedeiro. Logo que o hipoboscídeo pousa num 
veado, suas asas rompem, e o hipoboscídeo começa a se alimentar. A picada de L. 
cervi é relativamente indolor para o ser humano, mas pode ser seguida alguns dias 
depois por um inchaço pruriginoso que pode causar uma coceira intensa durante 2 a 3 
semanas (Bequaert, 1942). 


Transmissão de doenças 


M. ovinus é hospedeiro de Trypanosoma melophagium, que ele transmite ao carneiro. Se 


todos os hipoboscideos sao removidos, os tripanossomas desaparecem rapidamente do 
sangue do carneiro, de modo que é o hipoboscideo, e não o carneiro, que representa o 
verdadeiro reservatório da infecção. Como T. theileri dos bovinos, T. melanophagium 
parece totalmente inofensivo para seu hospedeiro vertebrado. 


Controle dos hipoboscídeos 


O coumafós e o diazinon em banho de imersão ou spray fornecem um excelente 
controle de M. ovinus quando aplicados após a tosa. Em rebanhos pequenos, o 
diazinon pode ser aplicado de modo prático com um pulverizador de jardim. Grupos 
de aproximadamente 20 carneiros devem ser agrupados num cercado pequeno de 
modo que sobre apenas o espaço suficiente para uma pessoa poder circular entre eles. 
O uso de capas impermeáveis e botas é necessário enquanto se pulveriza o inseticida 
nas costas dos carneiros. Ivermectina na dose de 200 mg/kg administrada pela via 
subcutânea controla eficientemente M. ovinus (Molina e Euzeby, 1982). A 
administração de ivermectina também se mostrou eficiente no controle de L. cervi no 
cervo nobre e no cabrito montês (Kutzer, 1988). 


Soluções para a proteção dos cavalos contra os ataques de L. cervi, outras que a sua 
manutenção nas baias até que os hipoboscídeos alados tenham achado seus próprios 
hospedeiros, são problemáticas. 


Família Sarcophagidae, moscas da carne 


Um sarcofagídeo adulto é mais ou menos duas vezes maior do que uma mosca 
doméstica. O tórax é cinza com faixas longitudinais escuras e o abdômen é 
quadriculado cinza e preto (Fig. 2-18). As larvas de terceiro estágio dos sarcofagídeos 
assemelham-se às da mosca doméstica, porém maiores. Os espiráculos posteriores são 
profundamente sulcados numa cavidade arredondada; a fenda interna de cada 
espiráculo é dirigida para baixo e afasta-se da linha mediana (Fig. 2-19). Para 
diferenciar larvas de Sarcophaga de larvas de Wohlfahrtia é preciso esperar a sua 
metamorfose em moscas adultas. Coloque as larvas em questão e um pedaço de fígado 
sobre 3 ou 5 cm de areia ou de terra de jardim num pote de vidro. Aproximadamente 
um dia depois que as larvas tiverem se enterrado no substrato para pupar, remova o 
fígado para evitar odores desagradáveis e cubra a boca do pote com uma camada de 
gaze presa por uma fita adesiva para deixar entrar o ar, mas impedir as moscas de 
fugir após terem emergido dos invólucros pupais. Os pelos da arista de Wohlfahrtia são 
muito curtos, enquanto a arista de Sarcophaga é recoberta praticamente até a ponta 
de pelos compridos. Essas instruções para criar moscas servem também para 


califorideos, porém os melhores resultados sao obtidos a partir de larvas quase 
prontas para pupar, em particular quando se trata de espécies que sao parasitas 
obrigatórios. 





FIGURA 2-18 | pas RS Sarcophaga (Cyclorrhapha: Sarcophagidae), uma mosca da carne. Aproximadamente 


duas vezes maior do que uma mosca doméstica, Sarcophaga é cinzenta, com faixas longitudinais 
escuras no tórax e um abdômen quadriculado cinza e preto. 


Calliphoridas 





Sarcophagidae 


FIGURA 2-19 | Espiráculos muscoides. 


Identificação 


Califorideos adultos (do grego kallos, beleza + phoros, carregar) sao geralmente de 
tamanho intermediário entre Musca e Sarcophaga e apresentam tipicamente 
tonalidades metalizadas brilhantes de azul, verde, cobre e preto (Fig. 2-20). Os nomes 
populares de mosca “verde-garrafa” ou “azul-garrafa” referem à coloração destas 
moscas que são também chamadas (em inglês) de “moscas de sopro” porque 
“assopram” (isto é, depositam) seus ovos ou larvas na carne. As diversas espécies 
diferem nas suas preferências quanto ao frescor da carne, de carne viva a carniça em 
estado avançado de decomposição. A maioria dos califorídeos são carniceiros ou 
parasitas facultativos, mas alguns (p. ex., C. hominivorax, a mosca da bicheira 
americana) são parasitas obrigatórios. As larvas de terceiro estágio dos califorídeos 
são vermes muscoides que diferem das larvas de sarcofagídeos por ter espiráculos 
posteriores alinhados com a face posterior da larva (ou, mais raramente, são 
afundados numa cavidade estreita como uma fenda); as fendas internas dos 
espiráculos são orientadas obliquamente para baixo e em direção à linha mediana 
(Fig. 2-19). As larvas da espécie de grande importância C. hominivorax podem ser 
identificadas graças à pigmentação escura de seus ramos traqueais nos três ou quatro 


últimos segmentos (Fig. 2-12). 








JEDI Moscas califorídeas. Alto esquerda, O aparelho bucal e a cabeça, similares aos de 
Musca. Alto direita, Um califorídeo grande e brilhante, Lucilia cuprina, com outra mosca que tem 
aproximadamente o tamanho de uma mosca doméstica. Baixo, Larvas de Lucilia cuprina no velo de um 


carneiro com bicheira da 1a. 


Biologia e lesao (miiase) 


Miiases podem ser definidas e descritas de diversas maneiras. Do ponto de vista da 
biologia das moscas, chama-se, classicamente, miíases primárias aquelas miiases nas 
quais o inseto necessita de um hospedeiro vivo para que sua larva possa se alimentar. 
São ditas então miíases secundárias aquelas devidas a moscas que se alimentam 
geralmente de carne morta ou em decomposição e às vezes desenvolvem-se em 
animais debilitados, feridos, sujos ou imobilizados. As miíases podem também ser 
caracterizadas segundo o local da lesão, por exemplo, miíase auricular, miíase nasal e 
assim por diante. 


Califorídeos parasitas facultativos são atraídos por feridas supurantes, pele suja 
de urina, vômito ou fezes assim como produtos de decomposição bacteriana que 
tendem a acumular-se no velo de um carneiro molhado. Uma vez instalados em 
exsudato ou tecido necrótico, alguns destes parasitas facultativos podem, a seguir, 
invadir tecidos vivos, outros não. As larvas “cirúrgicas” de Phaenicia sericata e Phormia 
regina, por exemplo, ainda são usadas ocasionalmente no tratamento da osteomielite 
e de outras lesões supurativas refratárias para remover debris necróticos e facilitar a 
cicatrização. Em princípio, as larvas cirúrgicas não invadem o tecido são, mas as 
linhagens variam e algumas não sabem onde parar. Um amigo corajoso e engenhoso 
do Dr. Georgi aplicou esta técnica para tratar suas próprias feridas quando foi 
prisioneiro de guerra no Vietnam. Após os vermes terem cumprido sua missão de 
modo satisfatório, ele se livrou deles com jatos da sua própria urina. 


Bicheira da lã; constitui um problema comum e sério em muitas regiões de criação 
de ovinos no mundo (Fig. 2-21). Califorídeos adultos são atraídos para áreas do velo 
que foram impregnadas de fezes ou urina e permaneceram úmidas tempo suficiente 
para que haja crescimento bacteriano e produção de odores que estimulam as moscas 
a alimentar-se e depositar seus ovos. As áreas afetadas pela bicheira da lã são 
portanto o períneo, o prepúcio e, em épocas de chuvas abundantes, a lã ensopada de 
água dos flancos, a cernelha e a região ventral do pescoço. A podridão do velo, 
causada por Pseudomonas aeruginosa, e a dermatofilose causada por Dermatophilus 
congolense predispõem os carneiros à bicheira da lã causada por Lucilia cuprina e 
observou-se um número significativamente maior de bicheiras no corpo de cordeiros 
infectados por estas duas bactérias do que quando somente uma delas estava presente 
(Gherardi et al, 1983). Diversos gêneros de moscas califorídeas são envolvidos com 


frequência, e cada região geográfica possui seu próprio flagelo no conjunto geral de 
parasitas facultativos e carniceiros. Na Austrália, uma espécie, L. cuprina, surge como 
especialista em bicheira da lã. Esta mosca, ainda que seja um parasita facultativo, já 
que consegue desenvolver-se em carniça, tornou-se tão perita na localização de ovinos 
disponíveis para depositar seus ovos que se tornou a principal culpada responsável 
por desencadear a maioria dos casos de bicheira da lã na Austrália. As larvas 
alimentam-se de escamas e exsudato na superfície da pele e às vezes penetram nos 
tecidos subjacentes. Quando estão prontas para a pupação, as larvas de L. cuprina 
esperam a noite para abandonar a carcaça (Smith et al, 1981). Assim, as pupas e os 
adultos recém-emergidos deste parasita altamente especializado tendem a concentrar- 
se nas imediações dos locais de descanso ou de pouso preferidos do seu hospedeiro. 
Uma vez que L. cuprina deu inicio a uma bicheira, outras espécies de moscas sao 
atraídas para alimentar-se e depositar seus ovos nas lesões em desenvolvimento. À 
medida que o processo mórbido progride, esses recém-chegados menos especializados 
tendem a substituir L. cuprina. Toxinas absorvidas a partir da lesão da miíase 
debilitam rapidamente o carneiro e o levam a óbito em poucos dias. Finalmente, 
espécies carniceiras tomam conta da carcaça só deixando pelos e ossos. O prejuízo 
econômico causado pela bicheira da lã é a soma das perdas por óbito, da perda de lã, 
da qualidade inferior da lã, da perda de peso e dos custos de tratamentos e medidas 
preventivas. 








Ciclo de vida da mosca da bicheira da lã, Lucilia cuprina. As fêmeas adultas de 
Lucilia cuprina depositam seus ovos na lã úmida e suja. As larvas eclodem desses ovos, alimentam-se 
de escamas e exsudato na face da pele e sofrem duas mudas antes de cair ao chão para pupar. As 
moscas adultas destacam a extremidade do pupário inflando o seu ptilíneo semelhante a um saco de 
hemolinfa. Tendo emergido do pupário, a mosca desdobra suas asas bombeando hemolinfa para dentro 
das veias das asas, retrai seu ptilíneo para dentro da cabeça para sempre e voa à procura de um 
carneiro com o odor adequado. O carneiro merino australiano da figura sofreu bicheira de lã em três 
estágios. As moscas atacaram em primeiro lugar um ponto entre seus ombros, que recebeu água da 
chuva e sofreu crescimento bacteriano. O exsudato desta lesão escorreu sobre os ombros e o peito do 
carneiro, expandindo consideravelmente a face suscetível de ser atacada pelas moscas. O pastor tosou 
toda a lã dos ombros e do peito e tratou as lesões com um inseticida, mas agora as moscas estão 
atraídas para a região da garupa, que está suja de fezes, de modo que esta área também deve ser 
tosada e medicada ou o carneiro corre o “risco de morrer”. 


Cães velhos, enfraquecidos ou paréticos, com o pelo úmido de urina desenvolvem às 
vezes uma forma de miíase parecida com a bicheira da lã. Enquanto o pobre animal 
repousa aproveitando os “salutares raios do sol”, as moscas varejeiras ativam-se e 


depositam ovos na sua pelagem e, em poucos dias, as larvas o esfolarão vivo. Muitas 
vezes OS proprietários que trazem cães com casos avançados de miíase cutânea nao 
têm a menor ideia da mutilação que está ocorrendo sob a pelagem. A condição do 
paciente só pode ser avaliada corretamente, e um tratamento eficiente só pode ser 
aplicado quando o pelo foi tosado e todas as áreas afetadas lavadas. A maioria das 
larvas é removida por esse processo; qualquer larva sobressalente pode ser expulsa 
pela aplicação local judiciosa de uma solução inseticida como um piretroide ou um 
organofosforado. Uma aplicação muito vigorosa de inseticida pode tranquilamente 
matar o hospedeiro fragilizado e despelado. 


Bezerros fracos ou defeituosos nascidos a pasto representam também um prato 
cheio para os membros da família Calliphoridae. É impressionante a rapidez com a 
qual as moscas brilhantes surgem, aparentemente do nada, e a velocidade com a qual 
as massas dos seus ovos se acumulam ao redor do umbigo de um bezerro recém- 
nascido com hipoplasia cerebelar ou contração muscular. A eventualidade de uma 
miíase deve sempre ser considerada no caso de animais incapacitados em épocas de 
tempo quente, especialmente se são obrigados a permanecer ao ar livre. 


Coelhos, animais selvagens e aves podem sofrer sérios danos devido a miíases. Os 
coelhos domésticos são frequentemente vítimas de miíases. As moscas atraídas a 
depositar seus ovos em coelhos podem causar lesões horríveis nos coelhos alojados ao 
ar livre mesmo em relativamente boas condições e por curtos períodos de tempo. 
Estas lesões são horríveis e podem ser fatais para o coelho, além de causar desespero 
nos proprietários. Não se trata, infelizmente, de um evento raro e os coelhos devem 
ser protegidos de tais infestações (Anderson e Huitson, 2004). As larvas da mosca 
sarcofagídea Neobellieria citellivora causam miíases letais em certos esquilos 
(Spermophilus columbianus) do Canadá (Michener, 1993). Arendt (1985) estimou que a 
infestação por larvas de Philornis deceptivus (familia Muscidae) foi responsável por 
97% da mortalidade observada de filhotes de Passeriformes (Margarops fuscatus) em 
Porto Rico. Na América do Norte, as maiores causas de miíase aviária são larvas 
hematófagas do gênero Protocalliphora (Sabrosky, Bennett e Whitworth, 1989). Larvas 
de moscas sarcofagídeas do gênero Cistudinomyia podem causar miíases letais em 
geckos (DeMarmels, 1994). 


A mosca da bicheira americana, C. hominivorax, é um exemplo de mosca que produz 
uma bicheira primária. As fêmeas depositam seus ovos em feridas frescas, não 
infectadas de qualquer espécie. Aproximadamente 200 ovos são depositados em 
fileiras regulares. Os ovos eclodem no prazo de um dia, e os vermes, parasitas 


obrigatórios, começam a se alimentar na carne viva e com isso produzem uma 
descarga marrom-avermelhada de odor desagradável. As larvas deixam o hospedeiro 
em 5 ou 7 dias e enterram-se para pupar. Moscas adultas emergem dos invólucros 
pupais de uma até algumas semanas depois. Onde ocorre, C. hominivorax representa 
uma ameaça séria tanto para o homem como para os animais. Vítimas inconscientes 
de acidentes ou de intoxicação etílica que jazem expostas, sem socorro, quando 
infectadas sucumbiram a infestações ou tiveram os ossos da face totalmente 
devorados por vermes. Feridas de caudectomia ou castração, cortes por arame, o 
umbigo de recém-nascidos, picadas de carrapato, cortes de tosa, arranhões de capins 
cortantes ou mesmo marcas a ferro recentes podem atrair a atenção de C. 
hominivorax. Um programa de controle nacional baseado no tratamento dos 
ferimentos de todos os animais infectados com aplicações tópicas de inseticidas e a 
soltura de bilhões de moscas esterilizadas conseguiram eliminar a miiase causada pela 
mosca varejeira dos Estados Unidos. As moscas adultas são esterilizadas por radiação 
gama, a qual induz mutações dominantes letais no espermatozoide. Como as fêmeas 
de varejeiras somente acasalam uma vez e como a população selvagem da mosca é 
relativamente pequena, a introdução de bandos de machos sexualmente competentes 
porém estéreis reduz a probabilidade de fertilizações bem-sucedidas a zero. Através do 
uso de machos estéreis produzidos no México, a varejeira Americana foi erradicada da 
Líbia onde tinha sido introduzida acidentalmente, provavelmente por gado importado 
em 1988 (Linquist, Abusowa e Hall, 1992). 


Tratamento das miiases 


O coumafós é muito usado no tratamento de miiases cutâneas. Este agente pode ser 
aplicado no gado na forma de banhos de imersão, mas geralmente é borrifado ou 
passado diretamente nas lesões infectadas por larvas. A ivermectina e a doramectina 
administradas ao gado por via subcutânea podem agir na profilaxia das infestações 
por larvas de C. hominivorax e parecem capazes de ajudar eficientemente na 
prevenção das miíases umbilicais e de outras miíases associadas à castração (Anziani e 
Loreficce, 1993; Muniz et al, 1995). 


Para o tratamento da bicheira da lã nos carneiros, o coumafós e o diazinon são 
recomendados em sprays, banhos de imersão ou aplicação local nas áreas afetadas. 
Toda a lã suja ou na qual as larvas estiveram deve ser tosada primeiro. A ivermectina 
quando aplicada na forma de jato líquido parece bastante eficiente contra a miíase 
causada pela mosca varejeira na Austrália (Eagleson et al, 1993). Injeções 
subcutâneas de ivermectina e de moxidectina em carneiros infestados na Hungria não 


tiveram efeito rapido e, 7 dias após o tratamento, a maioria dos carneiros tratados 
ainda estava infestada severamente (Farkas et al, 1996). Um jato líquido de 
cyromazina, um regulador de crescimento dos insetos, que pode também ser 
misturada com diazinon, foi usado com sucesso na Austrália (Levot e Sales, 1998). 


A extensão das medidas tomadas para prevenir a bicheira nos carneiros deve ser 
proporcional ao grau de risco. A tosa da garupa e da área ao redor do prepúcio reduz 
a quantidade de umidade e sujeira que podem ser retidas nesta região pelo velo. A 
amputação da cauda dos cordeiros representa o esforço mínimo que deve ser 
fornecido para o controle da bicheira. Em certas partes do mundo, porém, os 
cordeiros conseguem crescer com suas caudas intactas. Na operação Mule, muito 
praticada na Austrália, com talvez até 30 milhões de cordeiros tratados a cada ano, 
dobras de pele sobressalente da parte posterior das coxas e do nascimento da cauda 
são removidas com um par de tesouras de poda afiadas. Quando as feridas resultantes 
cicatrizam, a pele da garupa fica esticada, puxando a região relativamente 
desprovida de pelo imediatamente adjacente ao ânus e à vulva, limitando assim a 
capacidade de retenção de umidade e de sujeira na garupa. Esta operação, praticada 
num minuto mais ou menos sem nenhum preparo cirúrgico, anestesia, nem cuidados 
pós-cirúrgicos, parece brutal até que se tenha a oportunidade de comparar seus 
efeitos no paciente com aqueles produzidos por L. cuprina. 


Famílias Oestridae, Hypodermatidae, Gasterophilidae e Cuterebridae; as 
moscas de berne 


As moscas de berne são parasitas altamente especializadas quanto ao hospedeiro e ao 
local quando no estágio larval (isto é, berne) e totalmente escravas da reprodução no 
estágio adulto. Os adultos possuem partes bucais vestigiais e devem efetuar seus 
rituais de cópula e depositar seus ovos aproveitando reservas de energia acumuladas 
quando eram larvas. Bernes plenamente desenvolvidos são mais compridos e robustos 
do que as larvas de sarcofagídeos e califorídeos, dos quais distinguem-se facilmente 
por seus espiráculos posteriores (Figs. 2-22 e 2-19). Na realidade, quando encontrados 
nos seus locais favoritos, nos seus hospedeiros normais, o diagnóstico dos bernes não 
representa nenhum grande desafio. Um berne nas vias nasais de um carneiro é um 
Oestrus, um berne no tecido subcutâneo de uma vaca do hemisfério norte é um 
Hypoderma, um berne no estômago de um cavalo é um Gasterophilus e não há muita 
necessidade de insistir nesse ponto. No entanto, os estágios juvenis dos bernes são 
mais difíceis de distinguir de larvas de outras espécies e, quando são encontrados 
migrando em hospedeiros outros que o seu costumeiro, o conhecimento de um perito 


em entomologia é necessário à sua identificação. Larvas de primeiro estágio de 
Hypoderma já foram encontradas migrando de modo aberrante no cérebro de cavalos, 
e larvas de Cuterebra, normalmente parasitas de roedores e lagomorfos, já foram 
encontradas nos cérebros de gatos e cães e mais frequentemente no seu tecido 
subcutâneo. Hypoderma e Cuterebra invadem também ocasionalmente seres humanos e 
migram por baixo da pele. Oestrus ovis pode depositar larvas nos olhos dos pastores 
causando uma miiase ocular temporária, porém dolorosa. 
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Espiráculos de bernes (Gasterophilus e Oestrus x 27; Hypoderma x 55; Cuterebra 






x 65). 


Oestrus ovis 


O. ovis, a mosca do berne nasal do carneiro, assemelha-se em certa medida a uma 
abelha (Fig. 2-23). Trata-se de uma mosca robusta, de cor marrom-acinzentada, de 
mais ou menos 1 cm de comprimento e coberta de curtos pelos; as partes bucais são 
vestigiais. As moscas são mais ativas durante as horas mais quentes do dia, 
especialmente nos momentos em que o sol brilha mais. De manhã cedo e no fim da 
tarde, é mais fácil encontrá-las pousadas nos edifícios, troncos de árvores ou 
reservatórios de água e coisas semelhantes. É interessante observar um rebanho de 
carneiros Merino Australianos num dia quente e ensolarado com poucas nuvens 


esparsas. Enquanto estão na sombra de uma nuvem, os carneiros tendem a distribuir- 


se de modo mais ou menos aleatório no cercado, mas quando o sol emerge de trás da 
nuvem, os carneiros juntam-se imediatamente e continuam pastando com as cabecas 
em direcao ao centro do grupo para dispersar-se de novo com a chegada da nuvem 
seguinte. É bem provável que este comportamento possa constituir uma adaptação 
defensiva contra os ataques das fêmeas de O. ovis portadoras de larvas. Uma vez que 
as fêmeas de O. ovis depositam ativamente suas larvas nas narinas dos carneiros, os 
carneiros mantêm seus focinhos rente ao chão ou no velo um do outro, batem o pé 
como que irritados e eventualmente dão pulinhos. As pequenas larvas de primeiro 
estágio podem ser evidenciadas post mortem serrando o crânio longitudinalmente em 
duas partes, lavando a parede da cavidade nasal e os seios nasais com água e 
examinando a água recuperada com uma lupa de mão ou um microscópio 
estereoscópico. Os bernes plenamente desenvolvidos de terceiro estágio dificilmente 
passam despercebidos nos seios frontais. 





necropsia. 


Biologia 


Ao ser depositada na narina de um carneiro, a larva rasteja na membrana mucosa da 
via nasal, onde vai permanecer por pelo menos 2 semanas ancorada na mucosa por 
seus ganchos bucais. As larvas depositadas tardiamente na estação podem 
permanecer paradas no primeiro estágio por todo o inverno, e o desenvolvimento 
somente procede com o retorno do tempo quente. Após uma estada na cavidade 
nasal, a larva atinge os seios frontais nos quais se completa o desenvolvimento da 


larva de terceiro estagio (Fig. 2-23). Quando plenamente desenvolvidas, as larvas de 
terceiro estagio rastejam de volta pelas vias nasais, sao expelidas pelos espirros dos 
carneiros e enterram-se para pupar. Os adultos podem emergir em aproximadamente 
4 semanas no verão, mas requerem um tempo consideravelmente maior no tempo 
frio. Quando a pupação ocorre no outono, as moscas adultas só emergem na 
primavera seguinte. O. ovis hiberna, portanto, seja na forma de larva de primeiro 
estágio nas cavidades nasais dos carneiros, seja no solo na forma de pupas. 


Importância patológica 


Ainda que um número moderado de larvas de O. ovis nos seios nasais e paranasais 
não cause nenhum dano aparente, infestações pesadas causam espirros, secreções 
nasais e bloqueio parcial das vias respiratórias. 


Tratamento dos bernes nasais 


2 


A larva de O. ovis é muito suscetível à ivermectina na dose padrão de 0,2 mg/kg 
(Roncalli, 1984). Bernes nasais de carneiros têm sido tratados com eprinomectina nas 
doses de 0,5 mg/kg e 1 mg/kg de peso corporal com uma eficácia variando de 83,5 a 
100% (Habela et al, 2006; Hoste et al, 2004). Diclorvós pode ser borrifado 
diretamente nas narinas para o controle dos bernes nasais. 


Outros bernes nasais 


Rhinoestrus purpureus infecta cavalos em diversas partes da Europa, da Ásia e da 
África; Cephalopsis titillator infecta camelos e dromedários na África e Cephenomyia 
spp. infecta veados, alces, renas e outros cervídeos do hemisfério Norte. Sua biologia 
assemelha-se geralmente àquela de O. ovis. No entanto, as larvas de terceiro estágio 
de R. purpureus e de C. titillator podem ser encontradas nos seios nasais e paranasais, 
na faringe e mesmo na laringe, e as de Cephenomyia spp. são encontradas nas bolsas 
faríngeas (Fig. 2-24). 





CCL OR VW Bernes de Cephenemya na cavidade retrofaringea de um cervo. 


Hypoderma 


Identificacao. 


Hypoderma bovis e Hypoderma lineatum, moscas do calcanhar, ocorrem em regides de 
criação bovina do hemisfério Norte entre 25 e 60° de latitude Norte. A mosca adulta 
mede aproximadamente 15 mm de comprimento e se parece bastante com uma 
mamangava (Fig. 2-25). Apesar dessas moscas não possuírem partes bucais adaptadas 
para picar e do processo de oviposição no pelo provavelmente não ser doloroso, os 
animais ficam apreensivos e excitados com sua proximidade e disparam galopando 
sem rumo com as caudas erguidas por cima da cabeça. Este comportamento, 
conhecido como “estouro”tende a envolver a boiada toda simultaneamente num 
esforço inútil e histérico que a distrai da sua ocupação mais proveitosa que é pastar 
(Administradores de pesquisas agropecuárias, peritos na arte de conseguir apoio 
financeiro para suas instituições das entidades legislativas, poderiam informar quanto 
exatamente esta forma de entomofobia bovina custa ao criador americano cada ano). 
A larva de terceiro estágio totalmente desenvolvida de Hypoderma, o berne do gado 
do hemisfério norte, encontra-se em protuberâncias do tamanho de uma castanha 
portuguesa, ou nódulos, nas costas do gado na primavera. Cada nódulo apresenta um 
pequeno orifício no topo contra o qual os espiráculos posteriores da larva encostam 
para obter ar. Ao emergir ou ser extraída do nódulo, a larva (às vezes chamada 
também de nódulo) mede aproximadamente 25 mm de comprimento e sua cor varia 


de esbranquicada a castanho-claro. 





FIGURA 2-25 | Hypoderma bovis. Esquerda, Mosca adulta. Direita, Berne maturo retirado de um 


nódulo. 


Biologia e patogênese. 


As fêmeas de H. lineatum e H. bovis grudam seus ovos nos pelos dos membros dos 
bovinos. H. lineatum aparece com o início do tempo quente e permanece ativa por 
perto de 2 meses. H. bovis sucede-lhe então e permanece ao longo do verão. Os ovos 
eclodem espontaneamente em menos de uma semana e as larvas penetram na pele e 
efetuam migrações prolongadas pelo tecido conjuntivo dos seus hospedeiros. As larvas 
de H. lineatum acumulam-se nos tecidos do esôfago 5 meses depois e lá permanecem 
por uns 3 meses. Finalmente, migram para o tecido subcutâneo das costas, perfuram 
orifícios respiratórios na pele contra os quais encostam seus espiráculos e vão 
crescendo, passando por duas mudas. As larvas permanecem aproximadamente 2. 
meses nos nódulos nas costas de vacas infestadas (Pruett e Kunz, 1996). Quando 
totalmente desenvolvidas (Fig. 2-25) as larvas ampliam seus orifícios respiratórios, 
emergem através deles e caem no chão para pupar. As moscas adultas emergem dos 
invólucros pupais aproximadamente 1 mês depois e se entregam imediatamente às 
suas atividades reprodutivas. As larvas de H. bovis tendem a acumular-se no canal 
vertebral em vez do esôfago e aparecem no tecido subcutâneo das costas 
aproximadamente 2 meses mais tarde do que as de H. lineatum. 


As larvas de Hypoderma invadem eventualmente cavalos tornando-os impróprios à 
prática da equitação por causa da formação de “nódulos” no lugar da sela e podem 
até causar uma doença neurológica fatal se migram para o cérebro (Orlander, 1967). 
No homem, as larvas de Hypoderma costumam provocar episódios de miiases 
subcutâneas pruriginosas (“protuberâncias migratórias”) enquanto as larvas 
desnorteadas tentam achar a parte de cima da vaca na qual elas “pensam” que estão 


migrando. Uma paralisia local pode resultar da invasao da medula espinhal e 
cegueira da invasao do olho. Felizmente, esses acidentes sao raros. 


Tratamento e controle de Hypoderma. 


Hoje em dia, a infecção por Hypoderma trata-se geralmente com lactonas 
macrocíclicas sistêmicas como ivermectina, doramectina, eprinomectina ou 
moxidectina. A eprinomectina e a moxidectina na forma de pour-on podem ser 
aplicadas tanto no gado de corte como nas vacas de leite. O “período seguro” para a 
aplicação desses inseticidas varia de lugar para lugar conforme o período de atividade 
das moscas. O inseticida deve ser aplicado imediatamente após a cessação da 
atividade dos Hypoderma adultos na estação. As reações hospedeiro-parasitas 
manifestam-se por distensão do rúmen, salivação, ataxia, possivelmente seguida de 
paralisia quando o gado é tratado com inseticidas larvicidas enquanto as larvas de H. 
lineatum estão no esôfago ou as larvas de H. bovis estão no canal vertebral. Pensava- 
se que a reação hospedeiro-parasita era uma reação anafilactoide, causada pelos 
anticorpos produzidos pelo gado em resposta aos antígenos larvais de Hypoderma. No 
entanto, evidências empíricas indicam que esta reação é causada por uma toxina 
liberada pelas larvas mortas de Hypoderma. Uma injeção de fenilbutazona na dose de 
20 mg/kg de peso corporal 20 minutos antes da injeção de toxina larval protege os 
bezerros tanto contra o choque sistêmico como contra reações inflamatórias locais 
(Eyre, Boulard e Deline, 1981). O melhor tratamento da reação hospedeiro-parasita 
faz-se com drogas simpatomiméticas (p. ex., adrenalina) e esteroides para aliviar as 
reações inflamatórias locais. A atropina, o antídoto para os agentes inibidores da 
colinesterase, é contraindicada; a reação hospedeiro-parasita não é uma manifestação 
de toxicidade organofosforada apesar de ela poder ser precipitada por medicações 
organofosforadas. 


Nos casos em que o tratamento preventivo foi negligenciado, as larvas de 
Hypoderma de fim de segundo e de terceiro estágios podem ser removidas de modo 
seguro e rápido das costas do gado injetando devagar 1 mL de peróxido de hidrogênio 
3% no orifício respiratório por intermédio de uma cânula romba ou uma seringa sem 
agulha, tomando cuidado para não furar a larva. A maioria das larvas emerge perto 
de 15 segundos após o peróxido de hidrogênio começar a borbulhar e deixam atrás 
delas uma cavidade limpa (Scholl e Barrett, 1986). 


Esforços nacionais de erradicação das diversas espécies de Hypoderma obtiveram 
sucesso na Dinamarca, na República Federal Alemã, nos Países Baixos e na República 


Irlandesa, e a incidéncia na Gra-Bretanha foi reduzida de 38% em 1978 para 0,01% 
em 1985 (Wilson, 1986). A vigilancia contra a reintroducao de Hypoderma spp. com 
gado importado constitui um ponto critico como foi evidenciado em 1993 quando 
constatou-se que 19% do gado importado para a Gra-Bretanha e testado eram 
soropositivo para Hypoderma (Sinclair, 1995). Nas regides da Gra-Bretanha onde 
ainda existe Hypoderma ou onde reapareceu, todos os bovinos de 12 semanas de idade 
devem ser tratados em datas específicas, e o gado é regularmente inspecionado em 
feiras e nas fazendas. 


Espécies aparentadas. 


Hypoderma diana ocorre em veados e ocasionalmente em seres humanos na Europa. 
Outras espécies de Hypoderma e outros gêneros de moscas causadoras de nódulos 
parasitam ovinos, caprinos e cervídeos nos países do Mediterrâneo, e na Índia. 
Oedemagena tarandi representa uma ameaça para as renas, os bois almiscarados e os 
caribus das regiões subárticas, suficiente para tornar necessário o tratamento 
profilático desses hospedeiros selvagens ou semisselvagens. Um estudo encontrou 
mais de 100 larvas de O. tarandi em 70% das renas não tratadas (Washburn et al, 
1980). Tanto a ivermectina como a doramectina mostraram-se altamente eficientes 
no tratamento deste parasita. 


Gasterophilus 


Identificação. 


A mosca adulta assemelha-se superficialmente a uma abelha, com um órgão 
ovopositor comprido e curvo na face inferior do abdômen (Fig. 2-26). As fêmeas 
podem ser observadas em dias quentes e ensolarados, pairando perto dos cavalos e 
lançando-se rapidamente para fixar seus ovos num pelo. 















Fêmea adulta de Gasterophilus intestinalis; o órgão ovopositor está encurvado ao 
redor e debaixo do corpo. 


Os ovos são depositados pelas fêmeas de Gasterophilus nasalis nos pelos do espaço 
intermandibular, por Gasterophilus hemorrhoidalis nos pelos curtos adjacentes aos 
lábios e por Gasterophilus intestinalis nos pelos dos membros anteriores e nas espáduas 
(Fig. 2-27). Uma chave de identificação ilustrada dos ovos das oito espécies de 
Gasterophilus encontradas ao redor do mundo foi elaborada por Cogley (1991). 





Gasterophilidae) em pelos de cavalo; na figura de baixo, o opérculo foi deslocado e a larva está 
parcialmente fora do invólucro. Direita, Ovos presos nos pelos do membro de um cavalo. 


As larvas de primeiro estágio de G. intestinalis podem ser encontradas em túneis no 
epitélio que cobre a superfície dorsal dos dois terços rostrais da língua e em bolsas 
entre os molares. As larvas de segundo estágio encontram-se em bolsas interdentais, 
fixadas na raiz da língua e fixadas na parede do estômago (Cogley, Anderson e 
Cogley, 1982). Pouco se sabe a respeito das migrações iniciais das outras espécies de 
Gasterophilus. As larvas de primeiro e segundo estágios de G. nasalis estão, em geral, 
totalmente escondidas embaixo da linha da gengiva em bolsas de pus interdentais que 
se estendem dentro dos alvéolos das raízes dos molares (Schroeder, 1940). 


2 


A larva de terceiro estágio de G. nasalis é amarelada e possui uma fileira de 
espinhos em cada segmento (Fig. 2-23); é encontrada geralmente na primeira ampola 
do duodeno. As três espécies seguintes de Gasterophilus possuem duas fileiras de 
espinhos por segmento. As larvas de terceiro estágio de G. intestinalis são vermelhas, 
possuem espinhos grosseiros de ponta romba e fixam-se em aglomerados na parte não 
glandular do estômago, seja perto do margo plicatus, seja no saco cego. As espécies 


seguintes possuem espinhos pequenos que vao afilando numa ponta fina: G. 
hemorrhoidalis, que é avermelhada e encontrada no duodeno e no reto de cavalos no 
Centro Norte dos Estados Unidos e no Canadá, e Gasterophilus inermis, que é amarelo- 
claro e é encontrada no reto de cavalos europeus. Larvas de todas as espécies podem 
ocasionalmente ser encontradas em lugares atípicos no trato digestivo. 


Biologia. 


As fêmeas de G. nasalis depositam seus ovos nos pelos do espaço intermandibular. 
Esses ovos eclodem espontaneamente em 5 ou 6 dias, e as larvas rastejam em direção 
ao queixo até chegar a um ponto oposto à comissura dos lábios, a partir do qual 
prosseguem diretamente em direção à boca e passam entre os lábios. Os ovos pretos 
de G. hemorrhoidalis nos pelos adjacentes aos lábios eclodem após 2 a 4 dias em 
contato com umidade, penetram na epiderme dos lábios e afundam até a membrana 
mucosa da boca (Wells e Knipling, 1938). 


Os ovos de G. intestinalis nos pelos dos membros anteriores estão bastante afastados 
do seu destino e dependem de assistência direta do cavalo para encontrar o seu 
caminho até a boca (Figs. 2-28 e 2-29). Cinco dias após terem sido depositados, esses 
ovos contêm larvas de primeiro estágio prontas para eclodir rapidamente em resposta 
à súbita elevação de temperatura ambiente que ocorre quando o cavalo aproxima seu 
focinho quente e respira em contato com eles; não respondem a um aquecimento 
progressivo (Knipling e Wells, 1935). As larvas penetram então na boca do cavalo e 
afundam-se no epitélio estratificado escamoso da superfície dorsal da língua. As 
larvas de primeiro e segundo estágios de G. intestinalis permanecem aproximadamente 
1 mês na cavidade oral. A larva de primeiro estágio, branca, perfura galerias de até 
13 cm de comprimento na mucosa da língua, com “orifícios para o ar” a intervalos 
médios de 4,2 mm, aos quais ela apõe seus espiráculos caudais para respirar (Cogley, 
Andersone Cogley, 1982). As galerias estendem-se tipicamente numa direção rostral- 
caudal, mas terminam alguns centímetros rostralmente às papilas valadas. Tendo 
duplicado mais ou menos de tamanho durante sua permanência na língua, as larvas 
de primeiro estágio penetram agora em bolsas nos espaços interdentais, 
essencialmente dos molares superiores onde mudam do primeiro para o segundo 
estágio. As larvas de segundo estágio desenvolvem uma cor vermelha resultante da 
síntese pelo inseto da sua própria hemoglobina, uma adaptação à baixa tensão de 
oxigênio do ambiente que vão agora encontrar no estômago. Finalmente, as larvas de 
segundo estágio deixam os espaços interdentais, fixam-se brevemente na raiz da 
língua e procedem em direção ao estômago onde se transformam em larvas de 


terceiro estagio ou berne totalmente desenvolvido (Cogley, Anderson e Cogley, 1982). 
As migrações orais de outras espécies de Gasterophilus ainda nao foram estabelecidas 
com tanto detalhe como aquelas de G. intestinalis. No entanto, a migração através de 
tecidos moles fornece proteção contra os dentes do hospedeiro e uma fonte de 
alimentos, e representa provavelmente também uma característica importante das 
migrações orais de outras espécies de Gasterophilus. 





JLC Bernes de Gasterophilus. Esquerda, Endoscopia dos bernes de Gasterophilus 
intestinalis; direita, estômago de um cavalo com os bernes de G. intestinalis no seu local de predileção 
típico, perto do margo plicatus e com os bernes de Gasterophilus nasalis na primeira ampola do 
duodeno. 





IJe TAVA Ciclo de vida do berne do estômago equino Gasterophilus intestinalis. A fêmea da 
mosca do berne prende seus ovos nos pelos dos membros anteriores e dos ombros de cavalos. As larvas 
de primeiro estágio desenvolvem-se em 5 dias e permanecem prontas a surgir de seus invólucros em 
resposta ao calor da respiração do cavalo. Tendo chegado até a face do cavalo e penetrado na sua 
boca, as larvas começam a escavar um longo túnel no epitélio mucoso do dorso e dos lados da língua e 
penetram em bolsas entre os molares superiores, onde sofrem uma muda transformando-se em larvas 
de segundo estágio. Um mês após a infecção, as larvas emergem dos espaços interdentais, fixam-se 
temporariamente à parede da faringe e passam a seguir para o estômago, onde sofrem a muda para o 
terceiro estágio. As larvas de terceiro estágio permanecem fixadas no saco cego ou ao longo do margo 
plicatus por perto de um ano. A partir do fim da primavera, soltam-se, são eliminadas nas fezes e 
pupam-se no solo. As moscas adultas de G. intestinalis emergem dos seus invólucros pupais 3 a 9 
semanas mais tarde e voam à procura de um cavalo. 


As larvas de terceiro estágio permanecem fixadas por seus ganchos bucais na 
parede do estômago (G. intestinalis) ou do duodeno (G. nasalis) por até 12 meses 
(muito longe do intestino-intestinalis; muito longe do nariz-nasalis). Os sítios de 
predileção das duas espécies situam-se acima do nível do fluido no trato digestivo. 
Nesses lugares, os bernes estão rodeados de bolsas de gás que, aparentemente, 
fornecem a esses animais respiradores de ar, um suprimento suficiente de oxigênio 


(Fig. 2-30), Price e Stromberg, 1987). A partir do fim da primavera, as larvas soltam 
suas garras da mucosa e sao expelidas com as fezes para pupar na terra. Moscas do 
berne adultas emergem dos invólucros pupais em 3 a 9 semanas, dependendo da 
temperatura ambiente. A atividade da mosca do berne mantém-se durante o verão e o 
outono, mas cessa completamente com a chegada do tempo frio. 
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estômago de um cavalo. 


(De Price RE, Stromberg PC: American Journal of Veterinary Research 48:1225, 1987, American Veterinary Medical Association. ) 


Importância. 


Apesar das lesões orais bastante impressionantes produzidas pelas larvas de primeiro 
e segundo estágios e as lesões crônicas nas mucosas gástricas e intestinais causadas 
pela fixação das larvas de segundo e terceiro estágios, existem muito poucas 
evidências patológicas ou experimentais associando a infecção com Gasterophilus com 
doença clínica. De fato, muitos cavalos suportam populações substanciais desses 
parasitas sem apresentar nenhum sinal de doença. Doença, no entanto, não é um 
assunto simples e a infecção por Gasterophilus foi levada em conta na etiologia de 
casos de ruptura gástrica, abscesso subseroso, abscesso do baço, ulceração e peritonite 
(Rainey, 1948; Rooney, 1964; Underwood e Dikmans, 1943; Waddell, 1972). 
Principato (1988) descreveu, classificou e ilustrou soberbamente as principais lesões 
macroscópicas produzidas por larvas de G. intestinalis, G. nasalis, G. hemorrhoidalis, G. 
inermis e Gasterophilus pecorum em cavalos de criação extensiva na Itália. 


Tratamento da infeccao por Gasterophilus. 


O tratamento usual hoje em dia é uma lactona macrociclica. No Sul dos Estados 
Unidos, as moscas de bernes sao ativas durante a maior parte do ano (Craig, 1984) e 
no caso de G. intestinalis os ovos grudados no pelo permanecem infectantes por muito 
tempo depois que a atividade da mosca adulta cessou. Os ovos podem ser removidos 
da pelagem com um pente de dentes finos disponiveis em lojas de selaria, mas o 
processo é demorado e laborioso. Se mais do que alguns poucos cavalos estão 
envolvidos, as larvas podem ser atraídas para fora de seus ovos passando uma 
esponja copiosamente embebida de água a 40° a 48° C (104° a 108º F) (Knipling e 
Wells, 1935); a adição de coumafós 0,06% garante a rápida destruição destas larvas à 
medida que elas emergem. Os ovos de G. nasalis e G. hemorrhoidalis eclodem 
espontaneamente quando o desenvolvimento das larvas é completo. 


Cuterebra 


Identificação. 


A mosca adulta é raramente vista (ou notada). Ela se assemelha um pouco a uma 
mamangava e possui peças bucais vestigiais (Fig. 2-31). A larva de terceiro estágio 
totalmente desenvolvida é grande (até 45 mm) e de cor castanho-escuro a preto, 
devendo-se essa cor aos espinhos robustos e pretos que cobrem o corpo (Fig. 2-32). Os 
espiráculos posteriores são formados de grupos de aberturas curvadas de modo 
elegante (Fig. 2-22). Os primeiros estágios são bem mais claros ou mesmo brancos e 
os espiráculos posteriores são totalmente diferentes daqueles do terceiro estágio, mas 
os espinhos pretos cobrindo o corpo comprovam a identidade da larva como 
Cuterebra. No estado atual do conhecimento, não é possível diferenciar as espécies de 
larvas de terceiro estágio, mesmo plenamente desenvolvidas, de Cuterebra, exceto nos 
poucos casos nos quais sua biologia foi explorada detalhadamente. 


. q? 4 ag rr, 
> TU ae 
Cuterebra jellisoni (Cyclorrhapha: Cuterebridae), uma mosca de berne. O aparelho 
bucal das moscas de berne é vestigial. 












(De Baird CR: J Med Entomol 8:615, 1971.) 
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GU VW Cuterebridae. Esquerda, Um berne maduro tal qual aparece quando está pronto a 
abandonar o nódulo e cair ao solo para pupar. Direita, O cérebro de um gato que morreu das 
consequências da migração desorientada de uma larva de Cuterebra. 


Biologia e patogênese. 


Cuterebra spp. infecta coelhos, esquilos, tâmias, camundongos, gatos, cães e 
eventualmente seres humanos (Baird, Podgore e Sabrosky, 1982). As moscas fêmeas 
de Cuterebra depositam seus ovos ao longo dos percursos dos coelhos e perto das tocas 
dos roedores. Quando o hospedeiro passa encostando neles, as larvas de primeiro 
estágio eclodem instantaneamente e rastejam imediatamente dentro da pelagem do 


hospedeiro. Estas larvas penetram no hospedeiro por seus orificios corporais naturais 
(Baird, 1971, 1972; Timm e Lee, 1981). As larvas de Cuterebra encontram-se 
geralmente no tecido conjuntivo subcutâneo cervical de gatos e cães em agosto, 
setembro e outubro. As larvas de Cuterebra podem também localizar-se nas regiões 
nasais e orais e às vezes migram para os cérebros de gatos e cães, com resultados 
fatais. Acredita-se que a migração da larva no cérebro de gatos causa infartos e é 
responsável pela encefalopatia isquêmica felina (Williams, Summers e de Lahunta, 
1998). 


Tratamento da infecção por Cuterebra. 


A larva de Cuterebra que se instalou num nódulo pode ser removida alargando seu 
orifício respiratório na pele o suficiente para permitir sua extração com uma pinça, 
tomando cuidado para não amassar a larva no processo. A administração de um 
tranquilizante ou de um sedativo facilita a contenção, mas é raramente necessária. A 
ferida demora bastante para cicatrizar e às vezes supura ou mesmo forma uma 
escarra; isso pode resultar de uma infecção bacteriana secundária ou do 
extravasamento de antígenos de Cuterebra aos tecidos vizinhos durante a extração. 
Quando as larvas estão em lugares ectópicos, podem ser removidas. 


Os produtos contra pulgas e carrapatos, imidacloprida e fipronil, em aplicações 
tópicas podem matar as larvas jovens no pelo dos gatos. Do mesmo modo, ainda que 
não existam dados disponíveis, é possível que gatos tratados preventivamente com 
ivermectina, milbemicina ou selamectina contra o verme do coração estejam 
protegidos de infecções por Cuterebra cujas larvas são mortas durante as fases iniciais 
de migração no gato. Nenhum desses produtos está, no entanto, aprovado para a 
prevenção de infestações por Cuterebra. 


Dermatóbia 


Identificação. 


O adulto de Dermatobia hominis, outro membro da família Cuterebridae, assemelha-se 
até certo ponto a uma mosca califorídea azul brilhante, mas como todas as moscas de 
berne possui peças bucais vestigiais (Fig. 2-33). A larva de terceiro estágio 
plenamente desenvolvida apresenta um formato de pera e possui espiráculos 
posteriores com estreitas fendas profundamente encaixadas numa concavidade (Fig. 
2-33). 





IGOR Dermatobia hominis. Alto, A mosca fêmea adulta. Baixo, O berne que abandonou o 
braço de uma pessoa infectada. 


Biologia e patogênese. 


A fêmea de D. hominis utiliza um escravo para carregar seus ovos até um potencial 
hospedeiro. Ela captura outra mosca, geralmente sugadora de sangue como um 
mosquito ou uma mosca do estábulo, e gruda seus ovos no abdômen desta. Os ovos 
desenvolvem-se numa semana ou duas e as larvas que eles contêm ficam prontas para 
“desembarcar” quando o escravo pousa na pele de um animal de sangue quente para 
alimentar-se. Cada larva de D. hominis que consegue penetrar na pele desenvolve-se 
no local de penetração ou perto dele numa protuberância separada. A larva emerge 
pelo orifício respiratório para pupar aproximadamente 6 semanas depois. A larva de 
D. hominis representa uma praga séria para os seres humanos, gado, carneiros, cães e 
outros mamíferos das Américas Central e do Sul. As moscas adultas tendem a se 
concentrar nas beiradas de grandes florestas. 


Perícia na identificação de larvas de miíases 


As principais taxa de larvas causadoras de miíases plenamente desenvolvidas podem 
ser identificadas graças aos critérios fornecidos anteriormente. Informações mais 
pormenorizadas podem ser encontradas em James (1948). Entretanto, a identificação 
dos três estágios larvais mesmo das espécies mais comuns é tarefa para um 
especialista em taxonomia. Se os achados preliminares não são decisivos, são 
intrigantes ou de grande importância prática, as larvas podem ser limpas por 
agitação vigorosa em água e fixadas em etanol 70% ou em formalina 10% e estes 
espécimes submetidos a um perito para identificação. A identificação precisa, em 


certos casos, exige que se crie a mosca adulta; instruções para tal são fornecidas numa 
seção anterior dedicada à família Sarcophagidae. Larvas vivas podem também ser 
submetidas ao perito para identificação, além de espécimes fixados, mas não no lugar 
deles; devem ser entregues num vidro separado acondicionadas frouxamente em 
algodão úmido. 


Ordem Phthiraptera, Piolhos 


Existem dois tipos principais de piolhos, representados de um lado pela subordem 
Anoplura, ou piolhos sugadores de sangue, e por três subordens, Ischnocera, 
Amblycera e Rhychophthirina, os quais, para simplificar, são agrupados aqui sob o 
título de Mallophaga, ou piolhos mastigadores (Tabela 2-6). Os Anoplura possuem 
peças bucais formadas de três estiletes que, nos espécimes fixados, são geralmente 
escondidos dentro da cabeça relativamente estreita (Fig. 2-34). Os piolhos da 
subordem Anoplura somente parasitam animais placentários. Os malófagos possuem 
mandíbulas robustas na face ventral das suas cabeças relativamente largas (Fig. 2-35) 
e esses piolhos alimentam-se de escamas epidermais, de penas e de secreções sebáceas 
de aves e mamíferos. Tanto os anopluras como os malófagos passam sua vida inteira 
entre os pelos e penas de seus hospedeiros e apresentam uma alta especificidade para 
determinados hospedeiros. Mesmo os ovos são fixados firmemente nos pelos ou nas 
penas do hospedeiro (Fig. 2-37). Os piolhos que nascem desses ovos são pequenas 
réplicas dos adultos; eles mudam diversas vezes, mas sua aparência sofre poucas 
transformações (isto é, metamorfose simples). O ciclo de ovo a ovo requer diversas 
semanas e somente um ou dois ovos podem ser encontrados de cadavez em 
desenvolvimento no abdômen de uma fêmea de piolho, mas assim mesmo populações 
enormes podem desenvolver-se. O próprio processo de eclosão é digno de interesse. O 
jovem piolho engole ar e o ejeta pelo ânus para formar um bolsão de ar comprimido 
que empurra o animal contra o opérculo (isto é, tampa) da casca do ovo até que ele 
abra. Pode-se dizer então (com a devida aplicação da etimologia e humor de baixo 
nível) que “cada piolho sobe com seu próprio foguete”. 


TABELA 2-6 Piolhos Encontrados em Animais Domésticos e Humanos 


Linognathus setosus Trichodectes canis 


Heterodoxus spiniger 












Felicola subrostratus 


Damalinia ovis 


Gato Nenhum 
Bovino Haematopinus eurysternus 
Haematopinus quadripertusus 
Haematopinus tuberculatus 
Linognathus vituli 
Solenopotes capillatus 
Equino Haematopinus asini 
Suíno Haematopinus suis 
Ovino Linognathus ovillus 
Linognathus pedalis 
Linognathus africanus 


Caprino Linognathus africanus 


Linognathus stenopsis 


Polyplax spinulosa 
Camundongo Polyplax serrata 


Cobaia Nenhum 


Homem Pediculus humanus capitus 


Pediculus humanus humanus 
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Pthirus pubis 





FIGURA 2-34 | Cabeça e tórax de um piolho anoplura. Os estiletes sugadores de sangue ocupam o 


plano mediano da cabeça; a seta indica a boca. 





FIGURA 2-35 


gato. 


Devido aos hábitos sedentários dos piolhos, basta para procurá-los examinar com 
cuidado o pelo ou as penas do hospedeiro. A única exceção a esta generalização, o 
piolho do corpo humano, Pediculus humanus humanus, fica suspenso nas fibras da 
roupa ao invés dos pelos corporais, enquanto ele se alimenta sobre seu hospedeiro. 
Com um pouco de prática, os piolhos sugadores e os piolhos mastigadores podem ser 
reconhecidos por inspeção. Esta altíssima especificidade de hospedeiro simplifica a 
identificação, especialmente para os hospedeiros que possuem somente um tipo de 
piolhos (p. ex., Haematopinus suis em Sus scrofa e Felicola subrostratus em Felis catus). 
Outro caso muito simples envolve uma espécie de anoplura e uma de malófago por 
espécie de hospedeiro (p. ex., Haematopinus asini mais Damalinia equi em Equus 
caballus e Linognathus setosus mais Trichodectes canis em Canis familiaris). Os bovinos 
(Bos taurus) representam um caso mais complexo; são infestados por três anopluras e 
um malófago e é necessário estar atento às características morfológicas destes para 
diferenciá-los. Ocasionalmente uns poucos piolhos são coletados de fontes outras que 
seu hospedeiro normal. Pthirus pubis, por exemplo, o chato humano, foi achado 
algumas vezes em cães. Em tais casos, é necessário notar as diferenças morfológicas 
óbvias apresentadas por L. setosus, o anoplura normalmente encontrado no cão, e P. 
pubis, habitante dos pelos pubianos humanos, para evitar erros de diagnóstico. 


Os piolhos são parasitas bem adaptados e em geral representam um inconveniente 
mais do que uma ameaça para seus hospedeiros. O papel desempenhado pelo piolho 
humano de corpo na propagação de Rickettsia prowazekii, o agente causador do tifo 
epidêmico, constitui uma exceção digna de nota, e alguns poucos outros exemplos de 


piolhos servindo de vetores ou hospedeiros intermediários poderiam ser citados. No 
entanto, é necessária uma grande população de piolhos para drenar a vitalidade do 
hospedeiro diretamente e, em geral, condições agravantes como o estresse de um 
tempo ruim, superpopulação, nutrição deficiente e diátese individual podem ser 
evidenciadas nos casos de doença clínica relacionada com uma infestação por piolhos. 
Se um número muito grande de piolhos é encontrado em bovinos, num filhote ou num 
estoque de ratos de laboratório, alguma coisa está errada na maneira como esses 
animais são tratados e o simples fato de borrifar inseticida para matar os piolhos é 
longe de ser suficiente para o manejo clínico correto desse caso. 


Subordem Anoplura 


Os piolhos pertencentes às aproximadamente 400 espécies de Anoplura possuem 
garras tarsais em forma de pinças para agarrar os pelos dos seus hospedeiros. O 
tamanho destas garras varia em função do diâmetro dos pelos e isso constitui 
provavelmente um fator importante no estabelecimento da especificidade de 
hospedeiro e de local. Sem os pelos, esses piolhos ficam desamparados; eles passam 
mais eficientemente de um hospedeiro para outro quando existe uma “ponte” de pelos 
entre os indivíduos hospedeiros. É por este motivo que P. pubis é muitas vezes 
transmitido durante o ato sexual. Segundo Chandler e Read (1961), os franceses 
chamam este parasita de “papillon dámour”. 


Haematopinus 


Todas as garras tarsais são do mesmo tamanho, e as margens laterais do abdômen são 
fortemente esclerotizadas (Fig. 2-36). Os dois outros gêneros de Anoplura encontrados 
nos bovinos, Linognathus e Solenopotes, diferem por ter garras menores no seu 
primeiro par de patas. Entre as espécies de Haematopinus que infestam os animais 
domésticos estão H. asini dos cavalos, H. suis dos suínos (Fig. 2-37) e Haematopinus 
eurysternus, Haematopinus quadripertusus e Haematopinus tuberculatus dos bovinos. H. 
eurysternus é um parasita comum dos bovinos domésticos (B. taurus) da América do 
Norte e tende a concentrar-se no pescoço, na parte superior da cabeça, no peito e na 
cauda, mas em caso de infestação intensa pode distribuir-se pelo corpo todo. H. 
quadripertusus, normalmente parasita tropical ou subtropical de Bos indicus ou dos 
híbridos de B. indicus — B. taurus, deposita seus ovos nos pelos da cauda, mas pode ser 
encontrado ao redor dos olhos e nos pelos compridos das orelhas (Roberts, 1952). H. 
tuberculatus é um parasita dos búfalos do Velho Mundo (Bubalus bubalus) e dos 


bovinos domésticos associados a eles (Meleney e Kim, 1974). 
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ON Haematopinus eurystemus (Anoplura) de bovino. Todas as garras tarsais têm o 


mesmo tamanho. 





JT vee Esquerda, Haematopinus suis (Anoplura) de suíno. Direita, Dois Haematopinus asini 
presos em pelos de cavalo e diversos ovos operculados grudados no pelo do hospedeiro equino. 


Infestações intensas de H. eurysternus podem causar anemia severa em bovinos 
adultos (Peterson et al, 1953). Alguns indivíduos têm predisposição para o 
crescimento de populações importantes de piolhos, enquanto outros membros do 
mesmo rebanho sofrem somente leves infestações. Esses “criadores de piolhos”, como 
são chamados, têm maior probabilidade de sucumbir às tempestades de inverno, 
enfraquecidos que estão pela sua carga de piolhos. Tais animais podem ser salvos por 
aplicações de inseticida. A taxa de elevação do hematócrito, no entanto, é 
consideravelmente mais lenta do que seria esperado numa simples anemia por perda 


de sangue. 


Linognathus 


Ao contrário do que ocorre em Haematopinus, em Linognathus o primeiro par de garras 
tarsais é menor do que o segundo e o terceiro pares, e as margens laterais do 
abdômen não são muito esclerotizadas (Fig. 2-38). Os piolhos do gênero Linognathus 
diferem dos Solenopotes por apresentar mais de uma fileira de setas por segmento 
abdominal e por não possuírem placa esternal e espiráculos abdominais 
protuberantes. Entre as espécies de Linognathus que infestam os animais domésticos 
incluem-se Linognathus vituli dos bovinos, Linognathus ovillus, Linognathus pedalis e 
Linognathus africanus dos ovinos, Linognathus stenopsis e L. africanus dos caprinos e L. 


setosus dos cães e das raposas (Fig. 2-39). 





FIGURA 2-38 PARIM Linognathus vituli (Anoplura) de bovino. O primeiro par de garras tarsais é menor do 


que os segundo e terceiro pares. Os espiráculos estão no mesmo plano da superfície do abdômen e há 
mais de uma fileira de setas por segmento abdominal. 





FIGURA 2-39 Linognathus setosus (Anoplura) de cães e raposas. 


Solenopotes 


Solenopotes capillatus, “o pequeno piolho azul” dos bovinos, distingue-se de Linognathus 
por possuir somente uma fileira de setas por segmento abdominal, uma placa esternal 


cuja largura mede pelo menos a metade do seu comprimento e espiráculos 
abdominais protuberantes (Fig. 2-40). 








JET TO Solenopotes capillatus (Anoplura) de bovino. O primeiro par de garras tarsais é 


menor que os segundo e terceiro pares. Os espiráculos são proeminentes em relação à superfície do 
abdômen e há uma única fileira de setas por segmento abdominal. 


Polyplax 


Polyplax spinulosa é um parasita do rato e Polyplax serrata é um parasita do 
camundongo (Fig. 2-41). Esses dois Anoplura podem representar um problema sério 
em colônias de animais de laboratório e, quando em número suficiente, podem 
sangrar os animais até a morte (Fig. 2-42). O tratamento de ratos infestados tem sido 
realizado com aplicações tópicas de spray de fipronil (Diaz, 2005). 





FIGURA 2-41 Polyplax serrata (Anoplura) do camundongo. Esquerda, Macho. Centro, Fêmea. 
Direita, Ninfa. 









Polyplax spinosa abandonando um rato que morreu dos efeitos da sua população de 
piolhos. Estimulados pelo calor de uma lâmpada incandescente, estes piolhos estão imitando a 
tendência legendária do seu hospedeiro de fugir em caso de situação ameaçadora. Tal fenômeno é 
comum a todos os ectoparasitas mais móveis e pode ser explorado para facilitar o diagnóstico. No 
entanto, se for necessário eutanasiar o hospedeiro, não se deve usar clorofórmio, nem éter ou algum 
agente que com certeza matariam os parasitas junto com o hospedeiro. 


Pthirus 


As grandes garras tarsais de P. pubis (Fig. 2-43) são adaptadas aos pelos grossos das 


regiões pubiana e perianal, axilas, bigode, barba e, particularmente, em crianças 
novas, cílios e sobrancelhas, esses dois últimos constituindo a maior aproximação de 
um pelo pubiano que uma criança possa oferecer. O prurido é intenso e uma 
dermatite papular com descoloração da pele desenvolve-se. Uma vez alimentados, 
esses piolhos mostram uma inclinação marcada para a imobilidade e tendem a ficar 
fixados num ponto durante dias enquanto suas fezes se acumulam perto deles. O ciclo 
de vida requer aproximadamente 1 mês de ovo a ovo, o que faz com que possa 
decorrer um período considerável de tempo entre o momento em que o paciente é 
infestado e aquele em que ele toma consciência desta infestação. Ainda que o contato 
sexual seja a principal via de transmissão entre indivíduos, o contato com toalhas, 
vestimenta e roupa de cama de uma pessoa infestada deve ser evitado. Famílias 
inteiras, incluindo crianças e o cachorro da família, podem ser contaminadas por 
fômites como esses. Durante tais crises, pode acontecer de o cachorro ser apresentado 
ao veterinário para ser eutanasiado por acreditar-se, erroneamente, que ele é o 
responsável pela praga e o reservatório dela. O trato com um surto familiar de chato 
durante o qual o cachorro é incriminado sem razão requer um tato considerável. 





Pthirus pubis (Anoplura). Esquerda, Um piolho pubiano fêmea. Direita, Um piolho e 
dois ovos num pelo pubiano. Os cães adquirem eventualmente P. pubis por contato com humanos 
infestados ou suas roupas. 


Pediculus 


O piolho da cabeça humana, Pediculus humanus capitis, permanece basicamente na 
cabeça de seres humanos, especialmente ao redor das orelhas e na nuca (Fig. 2-44). 
Os cães são raramente infestados. Os ovos são fixados firmemente aos cabelos e 
eclodem em uma semana. A infestação propaga-se rapidamente por causa da 
facilidade com a qual os cabelos caem e são espalhados. Infestações de piolhos de 


cabeça podem ocorrer nas melhores condições de higiene e de cuidados pessoais. O 
piolho do corpo humano, Pediculus humanus humanus não se agarra aoscabelos. Este 
piolho prefere se prender às fibras e deposita seus ovos nas costuras das roupas. 
Exceto nos casos de infestação maciça, a única coisa que alguém deve fazer para 
livrar-se dos piolhos de corpo é trocar de roupa. Quando as pessoas não conseguem 
tomar banho e trocar de roupa por longos períodos como, por exemplo, durante as 
guerras ou catástrofes naturais, as populações de piolhos do corpo crescem 
rapidamente. Em certas circunstâncias, surtos de tifo epidêmico (R. prowazekii), que é 
transmitido pelo piolho do corpo, podem ocorrer. Não é, portanto, somente em nome 
do simples conforto que medidas vigorosas devem ser adotadas contra o piolho. 





FIGURA 2-44 | PAE OE Pediculus humanus capitis (Anoplura), o piolho de cabeça humano coletado de uma 
criança aluna de uma escola pública em Ithaca, Nova York. 


Homens e gorilas dividem espécies de piolhos pubianos (P. pubis nas pessoas e 
Pthirus gorillae nos gorilas), mas nenhuma espécie infesta os chimpanzés (Reed et al, 
2007). Por outro lado, os chimpanzés são hospedeiros de Pediculus schaeffi, os 
humanos são hospedeiros de P. humanus e os gorilas não são parasitados por nenhuma 
espécie deste gênero. 


Os Malófagos 


Existem aproximadamente 4.000 espécies de malófagos, ou piolhos mastigadores, 
parasitas de aves e mamíferos. Todos os piolhos de aves são mastigadores e há muitas 
espécies deles. Os malófagos ingerem uma grande variedade de materiais epidermais. 
Alguns ingerem a queratina das penas e podem ser criados in vitro nesta substância. 
Alguns poucos, como Heterodoxus spiniger do cão e parasitas de aves aparentados da 
subordem Amblycera, alimentam-se de sangue (Agarwal, Chandra e Saxena, 1982). 


Porque seus hospedeiros são insetívoros e muito exigentes, os piolhos de aves 
correm em permanência o perigo de ser devorados por seu hospedeiro e em vez de a 
recíproca ocorrer. Entretanto, eles tendem a ser muito menos apáticos do que seus 
parentes que parasitam mamíferos; muitos têm patas compridas que os ajudem a 
manter-se sempre “um passo à frente” e formam muitas vezes populações enormes. 
Os malófagos podem causar uma irritação considerável aos seus hospedeiros quando 
estão presentes em grande quantidade, especialmente em situações nas quais a 
autolimpeza dos animais é difícil, como é o caso dos bois confinados. Existem três 
subordens de piolhos mastigadores: Ischnocera, Amblycera e Rhynchophthirina. 


Subordem Ischnocera 


Os piolhos da subordem Ischnocera possuem antenas salientes formadas de três 
segmentos nas espécies que infestam mamíferos (Fig. 2-45) e cinco segmentos nas 
espécies que infestam aves (Fig. 2-46). 





apresenta as antenas em trés segmentos, tipicas dos parasitas de mamiferos da subordem Ischnocera. 
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JLC Goniocotes sp. (Mallophaga: Ischnocera) da galinha. Goniocotes apresenta as 


antenas em cinco segmentos, típicas dos parasitas de aves da subordem Ischnocera. 





Damalinia (Bovicola) 


Entre as espécies que infestam mamíferos domésticos incluem-se Damalinia bovis nos 


bovinos, Damalinia equi (também conhecida como Werneckiella equi) nos cavalos (Fig. 


2-45), Damalinia ovis nos carneiros e Damalinia caprae, Damalinia limbata e Damalinia 


(Holokartikos) crassipes nas cabras. 


Trichodectes 


T. canis, o piolho mastigador do cão (Fig. 2-47), pode agir como hospedeiro 


intermediário (vetor biológico) do cestoide Dipylidium caninum, ainda que as pulgas do 


gênero Ctenocephalides desempenhem um papel muito maior neste aspecto. T. canis 


não deve ser confundido com o Anoplura L. setosus nem com o Amblycera de clima 


quente H. spiniger. 











OCCUR Wwe vas Trichodectes canis (Mallophaga: Ischnocera) do cão: macho à esquerda, fêmea à 


direita. 


Felicola 
F. subrostratus é o único piolho encontrado no gato (Fig. 2-48). Este piolho é 


caracterizado pela forma triangular da porção anterior da cabeça. 





CCL OR Wwe HM Felicola subrostratus (Mallophaga: Ischnocera) do gato. 


Subordem Amblycera 


Os piolhos da subordem Amblycera possuem antenas em forma de taco de golfe 
alojadas em sulcos profundos na cabeça e palpos maxilares com quatro segmentos 
(Fig. 2-49). Muitos piolhos desta subordem são parasitas de aves, porém uma espécie, 
H. spiniger, é um parasita de cães nas regiões de clima quente e três espécies Gliricola 
porcelli, Gyropus ovalis e Trimenopon hispidum, são parasitas da cobaia (Figs. 2-50 e 7- 
103). 








FIGU RA 2-50 | Gliricola porcelli (Mallophaga: Amblycera) da cobaia. 


Subordem Rhynchophthirina 
As espécies de Haematomyzus são parasitas de elefantes, tanto asiático como africano, 
e do facochero (Fig. 2-51). A sua localização preferida nos elefantes é a face posterior 


das orelhas e as regiões adjacentes da cabeça e do pescoço. 





JT Haematomyzus elephantis (Mallophaga: Rhynchophthirina) do elefante. 


Tratamento das Infestacoes por Piolhos 


Caes e Gatos 


Aplicações mensais de produtos mostraram-se muito eficientes no tratamento de 
infestações por malófagos em cães e gatos. A selamectina demonstrou alta eficiência 
no tratamento de piolhos em cães e gatos (Shanks et al, 2003). T. canis foi tratado 
com sucesso com fipronil e imidacloprida (Hanssen et al, 1999; Pollmeier et al, 2002). 
O fipronil demonstrou também ser muito eficiente contra F. subrostratus (Pollmeier et 
al, 2004). Os piolhos são rapidamente controlados com xampu, sprays e banhos com 
carbaril. Geralmente dois tratamentos aplicados com 1 semana de intervalo são 
suficientes. 


No caso dos cães, o anoplura Linognathus setosus já foi tratado com muito sucesso 
tanto com imidacloprida como com selamectina (Gunnarsson, Christensson e Palmer, 
2005; Hanssen et al, 1999). 


Gado de Corte e Vacas Leiteiras Secas 


A maioria das infestações por piolhos em bovinos são brandas e somente se 
manifestam por coceiras ocasionais e inquietação de parte dos animais. No entanto, 
quando as populações crescem ao longo do inverno e no início da primavera, o grau 
de irritação dos animais (e de qualquer observador simpático) atinge um nível 
insuportável e um tratamento deve ser aplicado. Coumafós, clorpirifós e 
tetraclorvinfós na forma de spray, banhos e pour-on, fornece um excelente controle 
dos piolhos. As lactonas macrocíclicas administradas por via subcutânea são 
altamente eficientes contra as infestações por Anoplura nos bovinos. As formulações 
pour-on de lactonas macrociclícas também oferecem uma boa eficiência contra D. 
bovis. Mostrou-se no estado de Nova York que bezerros alojados em gaiolas 
individuais ao ar livre apresentavam nitidamente menos infestações de piolhos do 
que bezerros mantidos em baias ou cercados coletivos em estábulos (Geden, Rutz e 
Bishop, 1990). 


Vacas Leiteiras 


Tetraclorvinfós, piretrinas sinergizadas e coumafós são aplicados nas vacas leiteiras 
em sprays, sacos de pó, esfregador de costas e pulverizações. Duas aplicações devem 
fornecer um bom controle. A eprinomectina é eficiente contra as infestações de 


piolhos em vacas em lactação. 


Suínos 


O coumafós e o tetraclorvinfós permitem um controle satisfatório quando aplicados 
na forma de spray ou pour-on ao longo da espinha dorsal, dos ombros até o quadril. 
Uma boa prática no tratamento dos suínos consiste em aplicar inseticida também na 
cama das baias. Duas aplicações são geralmente suficientes. A ivermectina, a 
doramectina e a moxidectina são extremamente eficientes contra H. suis. 


Cavalos 


Piolhos encontram-se nos cavalos principalmente durante o inverno e a primavera. 
Duas aplicações de coumafós em spray com 2 semanas de intervalo devem garantir 
um controle adequado. No tempo do frio, pulverizar os cavalos com uma mistura de 
rotenona e de piretrinas sinergizadas constitui um procedimento menos estressante. 


Elefantes 


O tratamento das infestações por Haematomyzus elephantis pela administração oral de 
ivermectina em dose variando de 0,059 a 0,087 mg/kg de peso corporal revelou-se 
altamente eficiente (Karesh e Robinson, 1985). 


Humanos 


O tratamento das pessoas infestadas por piolhos deve ser executado sob a supervisão 
de um médico. No entanto, o veterinário tem um papel a desempenhar na proteção 
dos animais de companhia contra a crença muito comum de que são a fonte da 
infestação humana. As pessoas recebem seus piolhos de outras pessoas. Os 
tratamentos para humanos, à base de vários inseticidas, apresentam-se tipicamente 
na forma de cremes, loções ou xampus, e nos Estados Unidos esses produtos podem 
geralmente ser adquiridos sem receita médica. Geralmente uma aplicação é suficiente, 
mas pode ser necessário repetir o tratamento em caso de infestação maciça. Os 
piolhos e seus ovos são mortos pela exposição a uma temperatura de 50 °C por 30 
minutos fazendo com que a limpeza bastante rigorosa da roupa possa representar 
uma medida complementar eficiente ao tratamento (Kraus e Glassman, 1976). Se 
numa casa, alguns membros da família estão infestados, os brinquedos, escovas, 
pentes e outros objetos devem ser colocados numa fronha e secos numa secadora de 


roupa para destruir qualquer piolho ou ovo que poderiam se encontrar nesses itens. 


Ordem Siphonaptera, Pulgas 


As pulgas adultas são insetos desprovidos de asas que possuem longas patas para 
pular e um abdômen grande (Fig. 2-52). As pulgas alimentam-se do sangue de 
animais como cães, gatos, porcos, homens, roedores e aves. A metamorfose é 
completa com três estágios larvais semelhantes a lagartas e um estágio pupal 
prolongado num casulo sedoso. Certos hospedeirosdesenvolvem reações de 
hipersensibilidade às picadas de pulgas que se caracterizam por um intenso prurido. 
Um cão ou uma pessoa hipersensível sofre de modo intolerável com as picadas de 
uma pequena quantidade de pulgas que um indivíduo normal mal notaria. Diversas 
espécies de pulgas transmitem a peste (Yersinia pestis), o tifo murino (Rickettsia typhi), 
o vírus da mixomatose dos coelhos e o parvovírus felino (Torres, 1941) e servem de 
hospedeiro intermediário para o cestoide D. caninum e o nematódeo filarídeo 
Dipetalonema reconditum. 





FIGURA 2-52 | Macho adulto de Pulex irritans (Siphonaptera), vista lateral mostrando seis patas 


longas, cabeça, segmentos torácicos e abdômen. 


Ctenocephalides 


Identificação 


A onipresente Ctenocephalides felis e a relativamente rara Ctenocephalides canis são 
parasitas de um extenso leque de animais domésticos e selvagens, entre os quais 


gatos, caes, bovinos e seres humanos. Ctenocephalides spp. possuem ao mesmo tempo 
um pente genal e um pente frontal (Fig. 2-53), que permite diferenciá-los 
rapidamente de Echidnophaga (Fig. 2-54), Xenopsylla (Fig. 2-55) e Pulex (Figs. 2-56 e 2- 
52), os quais geralmente nao tém nem pente genal nem pente frontal e de certas 
pulgas de roedores que possuem somente pentes frontais. Cediopsylla (Fig. 2-57), uma 
pulga dos coelhos, assemelha-se a Ctenocephalides na medida em que possui ao mesmo 
tempo um pente genal e um pente frontal, mas pode ser distinguida dela da seguinte 
maneira. Se uma linha tracada ao longo das bases dos dentes genais segue 
paralelamente ao eixo longitudinal da cabeça, o espécime é Ctenocephalides, 
enquanto, se ela forma um ângulo bem visível, é Cediopsylla. É importante reconhecer 
os ovos e larvas de pulgas como tais (Figs. 2-58 e 2-59). Ctenocephalides depositam 
seus ovos no hospedeiro. No caso de cães com pelo grosso e sujo, em particular, 
muitos desses ovos brancos brilhantes de 0,5 mm de comprimento podem permanecer 
no hospedeiro tempo suficiente para eclodir. Desse modo, não somente pulgas 
adultas, mas também ovos e larvas de Ctenocephalides podem ser encontrados na 
pelagem de gatos e cães infestados. 


Pente pronotal 







Ctenocephalides (Siphonaptera) do gato e do cão. As bases dos dentes genais de 
Ctenocephalides estão dispostas numa linha paralela ao maior eixo da cabeça, o que permite distinguir 
este gênero de algumas pulgas de roedores e leporídeos que apresentam um pente genal e um pente 
pronotal. 





g 





Echidnophaga (Siphonaptera). Echidnophaga gallinacea, a pulga dos galinheiros, 


pode ser encontrada presa firmemente em aglomerados nas cabeças das galinhas e nas pálpebras ou no 
canal auditivo de cães, gatos e outros animais. 





GUAM Xenopsylla (Siphonaptera), uma pulga do rato, vetor biológico da peste (Yersinia 
pestis) e do tifo endêmico (Rickettsia typhi). A faixa vertical no mesotórax diferencia esse gênero de 
Pulex. 







on 


JCW Pulex (Siphonaptera). Pulex irritans, a pulga humana, que ataca uma ampla gama de 
hospedeiros. 





Cediopsylla (Siphonaptera) do coelho. As bases dos dentes genais estão dispostas 
numa linha que forma um ângulo com o eixo maior da cabeça, o que permite distinguir esse gênero de 
Ctenocephalides. 


IJ Leoa Ovos de Ctenocephalides e duas massas de fezes. As fezes de pulga consistem 


essencialmente em sangue do hospedeiro seco e servem de alimento para as larvas das pulgas que 


possuem um aparelho bucal mastigador. 





GTS Larva de Ctenocephalides. As larvas de pulga passam muitas vezes despercebidas ou 
são mal identificadas. 








O diagnóstico de infestação de um cão ou de um gato por pulgas é às vezes difícil 
porque poucas pulgas são necessárias para causar um grande problema, em particular 
num indivíduo hipersensível. As fezes de pulgas são basicamente minúsculas 
partículas de sangue seco. As larvas de pulgas comem as fezes dos seus pais assim 
como outros debris orgânicos. As fezes de pulgas podem ser detectadas no pelo de um 
cão ou de um gato por um tipo de cromatografia em papel. Detritos suspeitos podem 
ser colocados sobre papel filtro ou qualquer outro material absorvente que tenha sido 
umedecido com sabão diluído ou uma solução detergente. A hemoglobina difunde-se a 
partir das fezes de pulga em poucos minutos e forma um halo vermelho ao redor do 
montinho de fezes; do mesmo modo, um tampão de algodão absorvente, embebido na 
mesma solução, pode ser esfregado no pelo ou na pele para pegar partículas de fezes 
de pulgas; pequenos pontos vermelhos aparecem no algodão. 
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A metamorfose das pulgas é completa, e os estágios vitais consistindo em ovo, 
estágios larvais um, dois e três, pupa e adulto (Fig. 2-60). O adulto Ctenocephalides 
demonstra pouca tendência para abandonar seu hospedeiro cão ou gato, a menos que 
a população atinja o número aproximado de 200. Umas poucas pulgas podem então 
retirar-se, especialmente quando o hospedeiro entra em contato com outro indivíduo, 
possivelmente menos parasitado. Uma crença comum e errônea é que as pulgas 
pulam constantemente de e para seus hospedeiros e encontram novos hospedeiros 
desse jeito. Em realidade, a maioria das pulgas que um gato ou um cão adquire são 


pulgas novinhas, recém-saidas do seu invólucro pupal e é muito importante ter esse 
fato em mente na hora de planejar medidas de controle (Fig. 2-61). Para cada pulga 
no hospedeiro, há muitos ovos, larvas, pupas e adultos recém-emergidos no ambiente, 
e esses tendem a concentrar-se onde o hospedeiro costuma descansar. Quanto mais 
tempo o hospedeiro fica num lugar, mais ovos e fezes de pulgas adultas estarão 
depositados nesse lugar. As fezes de pulgas são o principal alimento das larvas dos 
três estágios. O desenvolvimento de C. felis, de ovo a adulto, ocorre em temperaturas 
compreendidas entre 13º e 32º C e uma umidade relativa de 50 a 92%, e exige de 14 a 
140 dias nas temperaturas extremas. Temperaturas superiores a 35° C são letais para 
larvas e pupas. Os adultos podem ficar em jejum por muitas semanas se o tempo 
estiver frio e úmido, mas provavelmente não aguentam por muito tempo a baixa 
umidade relativaassociada a temperaturas abaixo de 0° C (Silverman, Rust e Reierson, 
1981). Adultos de Ctenocephalides podem ficar em jejum durante aproximadamente 2 
meses na espera de um hospedeiro. Na volta de férias após uma ausência de diversas 
semanas, as pessoas podem ser acolhidas por hordas de pulgas famintas de sangue, as 
quais, apesar de preferir alimentar-se em cães, estão totalmente dispostas a 
contentar-se com humanos se nenhum cachorro estiver disponível. Um dos mentores 
do Dr. Georgi costumava lidar com essa situação da seguinte maneira. Ao chegar de 
volta à cidade, ia direto ao canil onde seu cão tinha ficado durante sua ausência e 
levava o cão para casa para coletar as pulgas esfomeadas que ele tinha certeza de 
estarem esperando lá. Após uma breve volta pela casa, o cão era imediatamente 
levado de volta ao canil para um banho antipulgas enquanto o resto da família 
retomava posse da casa. 
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DCCL OR TANTO Ciclo de vida de Ctenocephalides felis. Os ovos aparecem 2 dias após a chegada de 
pulgas machos e fêmeas num gato ou num cão. A maioria dos ovos cai da pelagem e tende a acumular- 
se nos locais de descanso do hospedeiro e as larvas de primeiro estágio (L1) começam a eclodir neles 
no dia 4. As larvas alimentam-se das fezes de pulgas adultas, que como os ovos caem continuamente 
do pelo do cão ou do gato infestado, e elas sofrem duas mudas. Em aproximadamente 2 semanas, em 
condições ideais de calor e umidade, as larvas de terceiro estágio começam a tecer casulos e 
metamorfosam-se em pulgas adultas (isto é, pupam). Os casulos são pegajosos, o que faz com que 
debris finos, como os grãos de areia na figura, tendam a acumular-se na sua superfície. Os adultos 
começam a emergir dos casulos após 3 ou 4 semanas, as fêmeas precedendo os machos de alguns dias. 
Tendo encontrado um cão ou um gato, o adulto C. felis permanece nele, alimentando-se repetidamente 
e reproduzindo-se até exaustão e morre ou é lambido e engolido pelo hospedeiro. C. felis raramente 
abandona um hospedeiro adequado por vontade própria. 





Oy 
Casulos de Ctenocephalides felis. Esquerda, O casulo foi aberto para mostrar a larva 
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que ele contém. Baixo direita, O casulo mostra uma pulga cuja metamorfose está quase completa. 


Transmissão de doenças 


C. canis e C. felis são hospedeiros intermediários verdadeiros (vetores biológicos) do 
cestoide D. caninum e do nematódeo filarídeo D. reconditum. As pulgas adquirem D. 
caninum enquanto larvas, porque nesses estágios possuem peças bucais mastigatórias 
adequadas à ingestão de material sólido como os ovos desse cestoide. O cisticercoide 
que se desenvolve a partir do ovo é transmitido através das metamorfoses para a 
pulga adulta e infecta o cachorro ou gato que acidentalmente ingere esta pulga em 
particular. As microfilárias de D. reconditum são ingeridas pelas pulgas adultas 
sugadoras de sangue e desenvolvem-se em larvas de terceiro estágio capazes de 
infestar um cão. O parvovírus felino, agente causador da panleucopenia felina, pode 
ser transmitido de gatos infectados para gatos suscetíveis por C. felis (Torres, 1941). 


Tratamento das infestações por Ctenocephalides 


O controle das pulgas mudou drasticamente nos últimos anos por conta da introdução 
de diversos produtos projetados para serem administrados mensalmente a cães e 
gatos. O impacto desses produtos foi tão dramático que as empresas de controle de 
pragas nos Estados Unidos estão assistindo ao declínio de seus contratos de luta 
contra as pulgas. Foi recomendado que, por motivos fiscais, elas entrassem em acordo 
localmente com os veterinários relativamente à venda dos produtos para o controle 
das pulgas (Fehrenbach, 1996). Os animais de companhia, os clientes e os 
veterinários tiveram ganhos consideráveis na sua habilidade de controlar as 
infestações por pulgas com os novos produtos lançados no mercado nos últimos 10 
anos. 


O controle ambiental ainda representa o melhor meio de controlar as pulgas e ele 
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não requer necessariamente o uso de produtos químicos. O aspirador de pó é 
praticamente indispensável para reduzir o número de ovos, larvas, pupas e pulgas 
adultas em jejum no ambiente. O saco de poeira deve ser removido, fechado e jogado 
fora para evitar que as pulgas escapem de volta para as áreas que foram limpas. Os 
esforços para controlar as pulgas devem ser concentrados nos locais onde o cão ou o 
gato costuma descansar porque é lá que os ovos e as fezes de pulga, a fonte de 
recursos das larvas, são depositados em maior quantidade e o desenvolvimento das 
pulgas adultas tem mais chance de ocorrer. Uma medida simples que garante 100% 
de controle das pulgas consiste em manter gatos e cachorros em gaiolas com fundos 
de arame colocadas a pelo menos 33 cm (13 polegadas) acima do chão ou do piso. 
Num criadouro comercial de beagles com milhares de cães e que não fazia uso de 
nenhum controle químico das pulgas, não havia nenhuma pulga porque os cães da 
colônia ficavam fora do alcance do salto mais vigoroso que C. felis campeão do 
mundo de salto é capaz de dar (ou seja, 33 cm) (Rothschild et al, 1973). Obviamente 
a aplicação deste último método de controle é limitada a animais estritamente 
confinados. 


Ainda existem muitos produtos para uso tópico tanto nos animais como nas 
propriedades que continuam sendo úteis no controle das pulgas. Produtos que contêm 
piretrinas, carbaril, fosmet, tetraclorvinfós e metoprene são geralmente eficientes e 
podem ser aplicados tanto aos animais como ao seu ambiente. A resistência ao 
carbaril e a alguns organofosforados está aumentando, e esta possibilidade deve ser 
levada em conta em casos de fracasso aparente dos inseticidas. Os clientes podem 
tratar os seus animais de companhia com diversas preparações diferentes e o 
ambiente com mais algumas preparações, mas se os rótulos são examinados descobre- 
se que todas as preparações contêm o mesmo princípio ativo. Existem no mercado 
diversas coleiras antipulgas para cães e gatos impregnadas de vários compostos 
inseticidas: clorpirifós, tetraclorvinfós, diazinon, amitraz. Algumas também estão 
impregnadas com o regulador de crescimento de insetos metoprene. Esses produtos 
oferecem de fato certo grau de proteção e quando usados com medidas cuidadosas de 
controle no ambiente podem constituir um programa de tratamento bastante 
eficiente. 


Outros métodos de controle das pulgas estão disponíveis com efeitos aparentes 
sobre as populações de pulgas muito diferentes em função das condições. Existem no 
comércio diversos tipos de armadilhas para a captura de pulgas adultas. Algumas 
destas armadilhas conseguem coletar 85% das pulgas soltas enquanto outras coletam 


pouco mais do que 10% (Dryden e Bruce, 1993). O levedo de cerveja fornecido para 
cães como suplemento alimentar na dose de 14 g/dia não foi eficiente para repelir as 
pulgas (Baker e Farver, 1983). Coleiras antipulgas ultrassônicas para cães tampouco 
repeliram as pulgas, pelo menos em determinadas condições laboratoriais (Dryden, 
Long e Gaafar, 1989). 


Reações tóxicas severas foram observadas em coelhos tratados com fipronil, tanto 
em spray como na forma spot-on para o controle de pulgas. O uso não aprovado de 
fipronil em coelhos deve ser suspenso por enquanto. 


É importante ter em mente que todos os inseticidas são tóxicos, não somente para 
os insetos, mas para o animal no qual são aplicados e para a pessoa que os aplica. 
Muitas vezes, a tarefa de tratar cães e gatos recai sobre um ou dois membros da 
equipe de um hospital veterinário e, pela natureza do seu trabalho, essas pessoas 
entram em contato repetidas vezes com esses inseticidas. É responsabilidade dos 
veterinários a adoção de procedimentos destinados a minimizar a exposição de seus 
empregados a substâncias químicas tóxicas. 


Echidnophaga 


Echidnophaga gallinacea, a pulga dos galinheiros, ataca as aves domésticas de toda 
espécie, assim como os cães, gatos, coelhos e seres humanos na América subtropical. 
O Dr. Georgi achou, uma vez, diversas alojadas nas pálpebras de um gato recém- 
chegado a Nova York vindo de Alabama. Nas aves, E. gallinacea instala-se na pele ao 
redor dos olhos e da cloaca e nas cristas, barbelas e outras áreas glabras. São pulgas 
pequenas com cabeças angulosas desprovidas de pentes genais e frontais; os tergitos 
torácicos (escleritos dorsais do tórax) são muito estreitos (Fig. 2-54). 


Tunga 


Tunga penetrans, o “bicho-de-pé” ou a pulga de areia, é uma pulga pequena (1 mm) 
da América tropical e da África que se assemelha um pouco a Echidnophaga na medida 
em que possui uma cabeça angulosa e segmentos torácicos estreitos e não apresenta 
pentes. A fêmea de Tunga prenhe aloja-se na pele dos tornozelos, das plantas dos pés 
e entre os dedos, só ficando defora os últimos segmentos abdominais (Fig. 2-62). Os 
ovos são retidos no abdômen e a pulga aumenta de volume até o tamanho de uma 
ervilha. As lesões causadas por esta pulga são dolorosas e sujeitas a infecções 
secundárias e supostamente inspiraram a praga rogada por marinheiros, “Estarei 


quebrado” (Chandler e Read, 1961). 





GTA Tunga penetrans. Alto, Espécimes de Tunga de uma cabra e de um porco no 
Equador. Esquerda, A extremidade posterior do espécime coletado na cabra mostra os segmentos 
terminais normais. Direita, A extremidade anterior do espécime do porco apresenta três grandes 
saculações com a cabeça inserida dentro do espaço entre elas. Baixo, A pata de um cão com diversas 
destas pulgas embebidas na pele. 


Xenopsylla 


Xenopsylla é um gênero largamente difundido de pulgas de ratos que atacam também 
os homens e desempenham um papel importante como vetores da peste (Y. pestis) e 
do tifo murino (endêmico) (R. typhi). Os pentes estão ausentes e a cabeça é lisa e 
arredondada, o que diferencia Xenopsylla dos gêneros precedentes; difere de Pulex por 
ter uma faixa vertical no mesotórax (Fig. 2-55). 


Transmissão de doenças 
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A peste é normalmente uma doença de roedores causada pela bactéria Y. pestis e 
transmitida por diversas pulgas entre as quais Xenopsylla cheopis se destaca, 
especialmente no que diz respeito à infecção de humanos. As grandes pandemias de 
peste que dizimaram civilizações durante a Idade Média podem ter sido precipitadas 
pela mortalidade em grande escala dos roedores que coabitavam com os homens, o 
que fez com que o vetor se virasse para os seres humanos para garantir seu 
abastecimento de sangue, transmitindo-lhes Y. pestis no processo. 


Pulex 


Pulex irritans, a pulga humana, é amplamente distribuída e ataca um amplo leque de 
hospedeiros entre os quais humanos, suínos e caninos. Pulex é parecida com 
Xenopsylla, porém sem a faixa vertical mesotorácica (Figs. 2-52 e 2-56). 


Ordem Hemíptera, Barbeiros e Percevejos 


Os hemipteros possuem dois pares de asas (que podem ser vestigiais), um escudo 
triangular entre as bases das asas, antenas formadas de quatro segmentos e uma 
tromba em três segmentos que é dirigida caudalmente quando não está em uso (Figs. 
2-63 e 2-64). 





GUAM Barbeiro triatomídeo (Hemiptera: Reduviidae), um barbeiro assassino. Vetor de 
Trypanosoma cruzi na América do Norte. Direita, A probóscida do barbeiro fica parcialmente inserida 
no hospedeiro quando o barbeiro se alimenta. 





FIGURA 2-64 | PAR Cimex lectularius (Hemiptera: Cimicidae), o percevejo de cama. 


O desenvolvimento faz-se por meio de metamorfose simples. Alguns hemipteros 
alimentam-se de plantas, alguns matam insetos e sugam seus fluidos e outros sao 
sugadores de sangue e pragas de roedores e seres humanos, atacando ocasionalmente 
outros animais. Os predadores pertencentes a família Reduviidae (barbeiros 
assassinos) infligem picadas dolorosas, e há relatos de ataques a humanos por muitas 
dessas espécies, mas as picadas dos parasitas reduviídeos (barbeiros)e cimicídeos 
(percevejo de cama) mais especializados não causam dor. 


Familia Reduviidae, Barbeiros ou Chupões 


Os reduviídeos (Fig. 2-63) possuem asas e a tromba característica em três segmentos. 
As espécies parasitárias da subfamília Triatominae, que se alimentam exclusivamente 
de sangue de vertebrados, possuem uma tromba mais delicada do que as espécies 
predadoras e conseguem alimentar-se causando tão pouca dor que suas picadas não 
acordam um hospedeiro adormecido. Escondem-se em frestas durante o dia e atacam 
seus hospedeiros adormecidos durante a noite como percevejos de cama, carrapatos 
argasídeos e algumas espécies de mesostigmatídeos. Os triatomíneos dos gêneros 
Triatoma, Rhodnius ou Panstrogylus transmitem a tripanossomíase americana ou 
doença de Chagas (Trypanosoma cruzi). A transmissão de T. cruzi faz-se pelas fezes do 
barbeiro, o que caracteriza a transmissão como pela via posterior. Isso distingue esse 
tipo de transmissão da transmissão pela via anterior (pelas partes bucais e a picada) 
de tripanossomos por moscas tsé-tsé e alguns poucos tripanossomos, como 
Trypanosoma rangeli que são transmitidos pelas picadas de barbeiros triatomíneos. O 
barbeiro Triatoma sanguessuga pode desempenhar um papel menor na transmissão da 


encefalomielite equina. 


Família Cimicidae, Percevejos de Cama 


Os percevejos de cama (Fig. 2-64) possuem corpos ovais, achatados 
dorsoventralmente, asas vestigiais, trombas de três segmentos e odor desagradável. 
São parasitas noturnos secretores e sugadores de sangue de humanos, galinhas, 
morcegos e aves nidícolas. Como os triatomídeos, os percevejos de cama vivem em 
frestas durante o dia e atacam seus hospedeiros adormecidos à noite. Depositam seus 
ovos nos seus esconderijos e mudam cinco vezes em intervalos de aproximadamente 
uma semana fazendo uma refeição de sangue entre cada muda e outra antes da 
postura dos ovos. Os percevejos de cama podem ficar em jejum durante diversos 
meses. Ainda que um padrão de “coleta” de sangue como esse pareça particularmente 
adaptado para a transmissão de doenças, e, apesar deles ser frequentemente 
incriminados, a responsabilidade dos percevejos nesse tipo de ocorrência ainda não 


está bem estabelecida. 


Ordem Blattaria, Baratas 


As baratas desempenham um papel importante como hospedeiros intermediários de 
certos vermes parasitas como os nematódeos spirurídeos Spirura, Oxyspirura e 
Gongylonema, os acantocéfalos Moniliformis, Prosthenorchis e Homorhynchus e o 
pentastomideo Raillietiella. Agem também como vetores mecânicos de doenças 
humanas transmitidas pelo lixo. A inspeção das instalações onde os alimentos são 
preparados é muitas vezes função do veterinário. A presença ou a ausência de baratas 


são critérios importantes de adequação da sanidade alimentar (Fig. 2-65). 





FIGU] RA 2-65 | Uma barata, Periplaneta americana (Blattaria). 


Ordem Coleoptera, Besouros 


Os besouros possuem asas exteriores duras, semelhantes a conchas chamadas elitras 
que não são vascularizadas (Fig. 2-66). O desenvolvimento procede por metamorfose 


completa; as larvas são parecidas com lagartas. 








JLC Um besouro, Aleochara bimaculata (Coleoptera: Staphylinidae). A larva deste 
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besouro é um ectoparasita das pupas de mosca do chifre e de mosca da face e, quando adulto, 
alimenta-se de ovos de mosca. As elitras deste besouro somente cobrem a porção anterior do abdômen. 


Os besouros, como as baratas, são importantes como hospedeiros intermediários 
de vermes parasitas que infectam os animais domésticos e os seres humanos. Os 
nematódeos sprirurideos Gongylonema e Physocephalus, os  acantocéfalos 
Macracanthorhynchus e Moniliformis e os cestódeos Hymenolepis e Raillietina (que não 
deve ser confundido com o pentastomídeo Raillietiella ou, para este assunto, com o 
mesostigmatídeo Raillietia) desenvolvem-se todos em besouros até o estágio infectante 
para os hospedeiros vertebrados. 

Algumas espécies de besouros são também extremamente tóxicas. O “besouro- 
da-bolha” (Epicauta spp.) (Fig. 2-67), por exemplo, libera uma substância irritante e 
vesivante (cantaridina) quando é amassado por ocasião da fenação da alfafa 
realizada numa operação só. O feno que contém esses besouros amassados é letal 
para os cavalos e pode conservar sua toxicidade mesmo após anos de 
armazenamento. Entre os sinais clínicos da toxicose por cantaridina incluem-se dor 


abdominal, febre, depressão, micção frequente, choque e, às vezes, flutter síncrono do 


diafragma, e a mortalidade pode ultrapassar 70% dos individuos afetados. Entre os 
achados hematológicos estão hemoconcentração, leucocitose neutrofilica e 
hipocalcemia. Como em todos os envenenamentos clínicos, a localização da fonte do 
agente tóxico é essencial tanto para o estabelecimento do diagnóstico definitivo como 
para prevenir perdas futuras; os besouros devem ser procurados no feno oferecido aos 
cavalos afetados (Schoeb e Panciera, 1978, 1979). A dose letal de cantaridina para o 


cavalo é provavelmente inferior a 1 mg/kg de peso corporal (Beasley et al, 1983). 


J 


| 












Epicauta sp. Besouros listrados da bolha. O consumo de feno de alfafa contendo 
besouros listrados da bolha mortos causa toxicose aguda por cantaridina nos equinos. 


(Cortesia de Dr. R.J. Panciera.) 


Os rola-bostas (cerca de 14.000 espécies da família Scarabaeidae) são muito 
importantes para a ecologia dos pastos porque eles desfazem, removem e enterram os 
bolos fecais (Fig. 2-68). Sem os seus serviços, as fezes dos ruminantes e dos cavalos 
acumulam-se nos pastos onde servem de criatórios de moscas, interferem fisicamente 
com o crescimento do capim e desestimulam o pastejo na sua proximidade imediata. 
Além de simplesmente limpar a superfície dos pastos, os rola-bostas melhoram a 
fertilidade e a sanidade cavando a terra e transportando suas pequenas bolas de fezes 
dentro dos buracos ondesão atacadas por bactérias e fungos, e os nutrientes que 


contêm são disponibilizados para as plantas. A Austrália foi até importar rola-bostas 


da Africa numa bem-sucedida tentativa de reduzir os acúmulos de fezes bovina nos 
pastos e as populações de moscas que prosperam neles. A administração de 
ivermectina ao gado no pasto suprime não somente os organismos visados como 
também as populações de rola-bostas. Este efeito inesperado da medicação anti- 
helmintica pode ter efeitos potencialmente desastrosos sobre a remoção das fezes e o 
ciclo dos nutrientes do solo, pelo menos em certas condições ambientais e regimes de 
dosagem (Coe, 1987; Wall e Strong, 1987). 
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O pequeno besouro das colmeias, Aethina tumida, foi introduzido nos Estados 
Unidos ao redor de 1998 (Elzen et al, 1999). Sua presença já foi detectada na Flórida, 
na Georgia, na Carolina do Sul, na Pensilvânia, no Ohio, no Minnesota e no 
Michigan. Os besouros entram nas colmeias das abelhas europeias (Apis mellifera) e as 
larvas dos besouros alimentam-se do mel dos favos levando as abelhas a abandonar a 
colmeia. Este é um entre os diversos artrópodes patógenos de abelhas melíferas 
recentemente introduzidos e que vêm causando danos severos a esses importantes 


polinizadores nos Estados Unidos inteiros. 


CLASSE ARACHNIDA 





Apesar da classe Arachnida incluir aranhas, escorpiões, escorpiões-vinagre e outros 
que podem eventualmente interessar o veterinário, a exposição a seguir restringe-se 
aos carrapatos e aos ácaros. Os estágios larvais tanto dos carrapatos como dos ácaros 
possuem três pares de patas enquanto as ninfas e os adultos têm quatro pares. 


Cabeça, tórax e abdômen estão fundidos, não há antenas nem mandíbulas. As peças 


bucais (palpos, queliceras e hipostômio) junto com as bases do capítulo formam o 


capítulo ou gnatossoma (Fig. 2-69). 





JET Capítulo de Amblyomma. 


Subordem Metastigmata, Carrapatos 


Todos os carrapatos são parasitas sugadores de sangue. O hipostômio é armado de 
dentes que se projetam para trás e as quelíceras são armadas de dentículos móveis 
(Fig. 2-69). Osestigmas laterais são caudodorsais à quarta coxa (Fig. 2-70) e não 
apresentam os peritremas sinuosos característicos da subordem aparentada 


Mesostigmata. 


Orifício 





FIGURA 2-70 | Aspecto ventral de Ixodes. O sulco anal de Ixodes é anterior ao ânus. 


A maior importância dos carrapatos diz respeito ao grande número e à variedade 
de doenças microbianas que eles transmitem aos animais domésticos. Estas doenças 
são listadas a seguir na discussão de cada gênero particular envolvido como vetor. Os 
outros danos infligidos pelos carrapatos incluem toxicose, ferida da picada, 
desconforto e perda de sangue. Existem duas grandes famílias de carrapatos, 
Argasidae, ou carrapatos moles, e Ixodidae, ou carrapatos duros. (Há uma terceira 
família de carrapatos, Nuttalliellidae, representada por uma única espécie do gênero 
Nuttalliella, que só apresenta realmente importância para os aracnólogos.) Além da 
sua morfologia nitidamente diferente, os carrapatos duros e os moles variam muito 
no comportamento. A família Argasidae tende a ser composta de espécies que vivem 
em ninhos ou tocas, onde se alimentam sub-repticiamente e rapidamente em 
hospedeiros desavisados. Os carrapatos ixodídeos tendem a passar a maior parte de 
suas vidas em áreas de campos ou matas, onde eles esperam a passagem de seus 
hospedeiros. Esses ixodídeos fixam-se então e permanecem fixados nos seus 


hospedeiros por diversos dias antes de soltar-se e cair ao chão. 


Família Argasidae 


2 


A família Argasidae, carrapatos moles, é pequena e formada de 140 espécies 
pertencentes a quatro gêneros, Argas, Ornithodoros, Otobius e Carios. As espécies do 
gênero Carios restringem-se aos morcegos e não serão consideradas aqui. Os 
argasídeos vivem em ninhos, tocas, edifícios e locais de repouso de seus hospedeiros 
animais e distribuem-se essencialmente nas regiões áridas ou nos habitats mais secos 
das regiões úmidas. Os estágios de vida consistem em: ovo (depositado em diversas 
posturas de centenas de ovos), larva, dois ou mais estágios de ninfa e adulto macho 
ou fêmea. Diferentemente das larvas e ninfas de ixodídeos, que precisam de diversos 
dias para ingurgitar-se totalmente e se alimentam somente uma vez em cada estágio, 
as ninfas e os adultos de argasídeos saciam-se nos seus hospedeiros adormecidos em 
minutos ou horas e alimentam-se repetidas vezes. As fêmeas de argasídeos fazem uma 
postura após cada refeição de sangue. As larvas de argasídeos, por outro lado, 
alimentam-se durante diversos dias e ninfas de Otobius podem permanecer no canal 


auditivo de um bovino durante diversas semanas. 


Argas 


Identificacao 


As espécies de Argas variam de 5 a 10 mm de comprimento, sao achatados, ovoides, 
com superfícies ventral e dorsal coriáceas, pregueadas, mamiladas, juntando-se numa 
estreita margem lateral. As peças bucais localizam-se na face ventral e, portanto, 
escondidas quando o carrapato é visto de cima (Fig. 2-71). Argas é raramente 
encontrado no hospedeiro; para encontrar esses carrapatos, procure-os em frestas e 
fissuras no galinheiro. Nos Estados Unidos, Argas restringe-se a áreas ao longo do 


golfo do México e à fronteira mexicana. 





JCW A RO Argas. Esquerda, Aspecto dorsal. Centro, Aspecto ventral. Direita, Aspecto lateral. 


Biologia 


As fêmeas de Argas depositam seus ovos em aglomerados de 25 a 100 ovos nas frestas 
onde se escondem durante o dia. Diversos aglomerados são depositados, cada postura 
é precedida de uma refeição sanguínea que pode durar 45 minutos ou menos. A larva 
de seis patas eclode em 1 a 4 semanas, fixa-se num hospedeiro e se alimenta por 
aproximadamente 5 dias. A larva é então ativa dia e noite. Quando está ingurgitada, 
a larva abandona o hospedeiro e encontra um esconderijo no qual possa passar uma 
semana mais ou menos, metamorfoseando-se numa ninfa. A ninfa de oito patas 


alimenta-se de noite e sofre a segunda muda para tornar-se uma ninfa de segundo 


estagio, a qual também se alimenta e sofre a terceira muda tornando-se um adulto 
macho ou fémea. Ainda que o desenvolvimento de ovo a adulto possa completar-se 
em menos de 30 dias, a falta de hospedeiros adequados pode prolongar o processo. As 
larvas e as ninfas podem sobreviver por meses, e os adultos mais de 2 anos sem 
nenhuma refeição de sangue. Nao vale a pena tentar livrar-se deles pelo jejum 


forçado. 


Transmissão de doenças 


Na América do Sul, Argas spp. transmitem a espiroquetose das galinhas ou aviária 
(Borrelia anserina) para as aves domésticas, perdizes, canários, galinhas de Angola e 
pombos por contaminação pelas fezes de carrapatos. Os carrapatos podem 
permanecer infectantes durante seis meses ou mais e transmitem as espiroquetas para 
sua prole pela via ovariana (transmissão transovariana). Argas spp. transmitem 
também a rickettsia Aegyptianella pullorum para galinhas e gansos das regiões 


tropicais e subtropicais do Velho Mundo. 


Paralisia por carrapatos 


A infestação por larvas de Argas persicus pode causar uma paralisia flácida letal nos 


frangos jovens (Rosenstein, 1976). 
Ornithodoros 


Identificação 


Ornithodoros diferem de Argas pelo formato mais globular, por não possuírem a 
estreita margem lateral e por não parecer claramente ovoides quando vistos de cima. 
O corpo é achatado em espécimes em jejum, porém fortemente convexo dorsalmente 
quando distendido pelo sangue ingerido. Esses carrapatos (Fig. 2-72) encontram-se 
em frestas e fendas de poleiros e ninhos de aves, tocas de roedores e locais de repouso 


de grandes mamíferos. 





Ornithodoros. 


Biologia 


As espécies de Ornithodoros diferem entre si pelo fato das larvas alimentarem-se ou 
não, pelo número de instares ninfais (três a cinco) e pela preferência por 
determinados hospedeiros e determinados esconderijos. Omithodoros hermsi é um 
parasitade roedores das Montanhas Rochosas e dos estados da costa do Pacífico; 
procria em tocas de roedores e prédios infestados por roedores, enquanto Ornithodoros 
coriaceus da Califórnia e do Óregão ataca os veados e os bovinos desde o chão das 
suas áreas de descanso. Como argasídeos típicos, Ornithodoros podem sobreviver em 


jejum por meses ou mesmo anos. 


Transmissão de doenças 


Ornithodoros são sobre tudo importantes como vetores e reservatórios de espiroquetas 
(Borrelia recurrentis) da febre recorrente de humanos. A infecção pode permanecer na 
população de carrapatos por muitos anos graças à transmissão transovariana das 
espiroquetas de fêmeas de carrapatos para sua prole, e ela tende a ser endêmica em 
populações de roedores selvagens. A febre recorrente transmitida por carrapatos 
envolve tipicamente um indivíduo ou um pequeno grupo de campistas que dormem 
no mato numa barraca infestada de carrapatos. Como os carrapatos Ornithodoros são 


noturnos e sub-reptícios, as vítimas de febre recorrente muitas vezes não têm 


consciéncia de ter sido expostas a carrapatos recentemente. 
Otobius 
Identificacao 


As larvas e os dois estágios larvais de Otobius megnini, o carrapato espinhoso da 
orelha, parasitam os canais auditivos dos bovinos, permanecendo num mesmo 
hospedeiro por períodos de até 4 meses. Outros animais domésticos e pessoas 
também, às vezes, servem de hospedeiros. Um dos estudantes do Dr. Georgi relatou 
ter sofrido diversos ataques dolorosos de Otobius. Como sugere seu nome popular, a 
cutícula de Otobius é coberta de espinhos. O segundo estágio ninfal é particularmente 


característico (Fig. 2-73). 





GTA Otobius megnini. Esquerda, Primeira ninfa. Direita, Segunda ninfa. 


Biologia 


As larvas alimentam-se no canal auditivo e mudam para o primeiro estágio ninfal, o 
qual, por sua vez, se alimenta no canal auditivo do mesmo hospedeiro e muda para o 
segundo estágio ninfal, o qual, de novo, se alimenta, mas deixa o canal auditivo e cai 
ao chão para mudar para o estágio adulto. Os adultos de Otobius possuem hipostômios 
residuais e não se alimentam; eles copulam um dia ou dois após ter emergido e as 
fêmeas depositam seus ovos no solo. As larvas sobrevivem sem alimentar-se por até 2 
meses. Otobius difere, portanto, de Argas e Omithodorus por ser um carrapato de um 


hospedeiro e por efetuar somente uma postura. 


Familia Ixodidae 


Os membros da familia Ixodidae, os carrapatos duros, possuem um escudo ou 
scutum, que cobre a superficie dorsal inteira do macho, mas somente uma parte da 
superfície dorsal da fêmea (Fig. 2-74). O tamanho do escudo permanece constante 
durante a ingurgitação da fêmea e, em consequência, cobre uma proporção cada vez 
menor do seu dorso. O olho de um carrapato, quando existe, é uma simples área 
brilhante arredondada na margem do escudo, mais ou menos na altura da segunda 
coxa. O escudo e a borda posterior do corpo podem apresentar séries de entalhes e de 
pregas ao longo da margem que recebem o nome de festões. O escudo pode também 
apresentar motivos coloridos na sua superfície (escudo ornamentado) ou pode não 
ser colorido (escudo não ornamentado). Os grandes estigmas (orifícios 
respiratórios ligados ao sistema traqueal) situam-se atrás do último par de patas, nas 
laterais do corpo. A extremidade anterior do carrapato abriga os órgãos destinados à 
alimentação, que consistem na base do capítulo que é adjacente ao corpo. Na porção 
anterior da base do capítulo encontram-se os palpos, um de cada lado das quelíceras 
pareadas e o hipostômio central. Os palpos são formados de quatro segmentos, 
sendo o quarto bem encaixado no terceiro. Cada quelícera possui grandes lâminas 
cortantes na sua extremidade distal e o hipostômio apresenta um grande número de 


pequenos dentes ou dentículos. 





JET Amblyomma maculatum. O macho (esquerda) possui um escudo ornamentado que 


cobre o corpo inteiro. No caso da fêmea (direita), o escudo é também ornamentado, mas cobre somente 
parte da face dorsal do carrapato. Quando a fêmea ingurgita, o escudo fica do mesmo tamanho e, 
finalmente, cobre somente uma pequena parte da fêmea totalmente ingurgitada. 


Os ovos são depositados numa única postura de milhares. As larvas, as ninfas e 
os adultos de ixodídeos alimentam-se, cada um, uma única vez e diversos dias são 
necessários para completar a ingurgitação. Os ixodídeos vivem geralmente ao ar livre 
e fixam-se nos hospedeiros animais que passam. Sofrem duas mudas; a primeira de 
larva a ninfa e a segunda de ninfa a adulto. As espécies que completam as duas 
mudas sem deixar o hospedeiro são ditas carrapatos de um hospedeiro; as espécies 
cujas ninfas ingurgitadas se soltam do hospedeiro para mudar são chamadas de 
carrapatos de dois hospedeiros e aquelas cujas larvas e ninfas se soltam do 
hospedeiro para mudar são chamadas carrapatos de três hospedeiros. Dermacentor 
variabilis é um carrapato de três hospedeiros cujas larvas e ninfas ingurgitam em 
pequenos mamíferos e cujos adultos ingurgitam no cão. Rhipicephalus sanguineus é um 
carrapato de três hospedeiros cujas larvas, ninfas e adultos ingurgitam todos no cão. 
A identidade individual ou específica do hospedeiro não importa nesta classificação. O 
que importa relativamente a esses termos é que um carrapato de um hospedeiro ou 
um carrapato de três hospedeiros que se alimenta num hospedeiro só é muitas vezes 
mais fácil de controlar através do manejo de um único hospedeiro do que um 
carrapato de três hospedeiros que possui diversos hospedeiros no ambiente. Por 
exemplo, se bovinos são hospedeiros de um carrapato de um hospedeiro, os banhos e 
outras aplicações de agentes quimioterapêuticos ou vacinas dos bovinos terão efeito 
sobre todos os estágios de vida do carrapato. Se três hospedeiros estão envolvidos, o 
primeiro pode ser um roedor, o segundo um coelho ou uma ave e o terceiro os 
bovinos. Será então mais difícil de administrar esses sistemas de dois ou três 
hospedeiros porque será difícil manejar ou tratar os três hospedeiros envolvidos. O 
fato de que carrapatos de três hospedeiros podem alimentar-se em diversos 
hospedeiros diferentes ao longo da sua vida, de pequenos roedores a grandes 
mamíferos, faz deles vetores perfeitos para a transmissão de agentes zoonóticos ao 
ser humano. Se a larva, por exemplo, se alimenta num roedor e a ninfa e o adulto em 
seres humanos, a transmissão de roedores para humanos torna-se uma possibilidade 


real. E exatamente o que acontece no caso da borreliose de Lyme. 


Os carrapatos de dois e trés hospedeiros podem transmitir agentes causadores de 
doenças por transmissão transestadial; isso ocorre quando uma infecção adquirida 
pela larva de carrapato é passada através da muda para o estágio ninfal e levada 
então para o hospedeiro no qual a ninfa se alimenta, ou quando uma infecção 
adquirida por uma ninfa é passada através da muda e levada até o hospedeiro onde o 
carrapato adulto se alimenta. Os carrapatos de três hospedeiros podem, portanto, 
transmitir organismos infectantes de modo transestadial tanto pela muda de larva a 
ninfa como pela muda de ninfa a adulto, enquanto os carrapatos de dois hospedeiros 
são limitados a esta última muda. Na transmissão transovariana, os organismos 
infectantes são passados pela fêmea de carrapato adulta para suas larvas por 
intermediário da infecção dos seus ovários. Babesia bigemina é transmitida pela fêmea 
adulta do carrapato Rhipicephalus (antes Boophilus, este gênero foi agora incluído no 
gênero Rhipicephalus) para sua prole por meio dos seus ovários. A transmissão 
transovariana de organismos infectantes é o único mecanismo que permite aos 
carrapatos de um hospedeiro como Rhipicephalus annulatus servir de vetores. 

Os ixodídeos encontrados fixados em animais domésticos podem ser removidos 
individualmente por tração cuidadosa com a ajuda de uma pinça cirúrgica. Os 
hipostômios compridos de Ixodes, Amblyomma e Hyalomma constituem âncoras 
poderosas. Dermacentor, Rhipicephalus e Haemaphysalis compensam o tamanho menor 
dos seus hipostômios secretando uma estrutura chamada de cemento, na qual as peças 
bucais estão mergulhadas e que as fixa solidamente à pele (Moorhouse, 1973; 
Moorhouse e Tatchell, 1966). Em consequência, a menos que certo cuidado seja 
tomado, o gnatossoma pode ser arrancado e permanecer como um corpo estranho na 
pele do hospedeiro. Ambientes externos suspeitos de serem fontes de contaminações 
por ixodídeos devem ser monitorados com uma draga feita amarrando um lado de um 
metro quadrado de flanela a um cabo e puxando-a lentamente sobre a vegetação. Os 
carrapatos famintos embarcarão na draga quando ela passar e poderão ser removidos 
de tempo em tempo e colocados em vidros para espécimes. 

Os veterinários devem examinar com cuidado os carrapatos que encontram na 
sua prática. Se um espécime parece diferente dos carrapatos normais, deve ser 
encaminhado para um laboratório de diagnóstico para ser identificado por um perito. 
Entretanto, muitos problemas práticos podem ser resolvidos pela identificação 


genérica de carrapatos ixodídeos adultos, e critérios para atingir este objetivo são 


apresentados aqui. Nao se pretende identificar as larvas e as ninfas além do nivel de 
familia; as larvas possuem seis patas (Fig. 2-75) e as ninfas possuem oito patas e um 
escudo do tipo feminino, mas a abertura genital esta ausente (Fig. 2-76). Uma chave 
para as ninfas de ixodideos que pode ser útil aos veterinários foi apresentada alhures 


(Bowman e Giovengo, 1991). 





Larva de seis patas de Ixodes. 





JLC Ninfa de oito patas de Ixodes. Ainda que difícil de discernir nesta figura, um sulco 
anal anterior pode ser observado nos estágios ninfais e larvais de carrapatos do gênero Ixodes. 





No resumo a seguir dos gêneros de carrapatos ixodídeos, a característica em 
negrito é suficiente ou quase suficiente para representar o gênero, com a condição 


óbvia de que o traço morfológico correspondente seja visto e corretamente 


interpretado. Todo carrapato ixodideo deve apresentar uma ou outra dessas 
caracteristicas que servem de pontos de partida adequados para identificar espécimes; 
no entanto, para garantir, verifique cada característica subsidiária também. Detalhes 
suplementares podem ser encontrados em Ticks of Veterinary Importance, Animal and 
Plant health Inspection (APHIS), United States Department of Agriculture (USDA), 
Agriculture handbook Nº 485. 

Aproximadamente 700 espécies de carrapatos duros estão incluídas num total de 
12 gêneros. Os gêneros reconhecidos pela maioria são Amblyomma, Anomalohimalaya, 
Bothriocroton, Cosmiomma, Dermacentor, Haemaphysalis, Hyalomma, Ixodes, Margaropus, 
Nosomma, Rhipicentor e Rhipicephalus, com o gênero Boophilus considerado agora como 
subgênero do gênero Rhipicephalus (Horak. Camicas e Keirans, 2002). Os cinco 
gêneros encontrados na América do Norte são Ixodes, Haemaphysalis, Rhipicephalus, 
Dermacentor e Amblyomma. Os outros gêneros de outros continentes são encontrados 


ocasionalmente em animais importados. 


Gêneros Encontrados na América do Norte 


Ixodes 


Identificação 


O sulco anal forma um arco anterior ao ânus; isso pode ser visto com iluminação 
oblíqua de espécimes não clareados (Fig. 2-77). Outros gêneros possuem sulcos 
posteriores ao ânus ou não possuem nenhum sulco. As espécies de Ixodes não possuem 
olhos, festões ou ornamentação no escudo; seus palpos são mais grossos na junção dos 


segmentos dois e três (Fig. 2-78). 





JUDAS O ânus e o sulco anal anterior presente na face ventral posterior de todos os 
estágios dos carrapatos do gênero Ixodes. 





JET Capítulo de Ixodes. Os palpos de Ixodes são espessados na junção do segundo e do 
terceiro segmentos (seta). 


Biologia e transmissão de doenças 


Na Europa, certas espécies de Ixodes são vetores da piroplasmose bovina e de diversas 


doenças virais entre as quais a encefalomielite ovina. Ixodes holocyclus da Austrália é 


o carrapato causador de paralisia mais virulenta que se conheça. Ixodes pacificus é 
conhecido por provocar paralisia transmitida por carrapatos na América da Norte. 
Algumas espécies de Ixodes são os vetores mais importantes da doença de Lyme na 


América da Norte e Europa. 


As ninfas de Ixodes scapularis, um carrapato de três hospedeiros que normalmente 
parasita os camundongos domésticos e selvagens enquanto larva e ninfa e os veados 
quando adulto, transmitem a piroplasmose microtina (Babesia microti), a doença de 
Lyme (Borrelia burgdorferi) e a erliquiose granulocítica humana aos seres humanos 
(Burgdorfer et al, 1982; Spielman, 1976), ao cão (Hinrichsen et al, 2001; Lissman et 
al, 1984) e a outros animais. No nordeste dos Estados Unidos, o camundongo de pés 
brancos, Peromyscus leucopus é o principal reservatório hospedeiro de B. burgdorferi e 
serve como hospedeiro para larvas e ninfas de I. scapularis, e o veado de cauda 
branca, O. virginianus, serve de hospedeiro ao carrapato adulto, transmitindo a 
espiroqueta tanto pela via transovariana como pela via interestadiana (Lane e 
Burgdorfer, 1987). Amblyomma americanum pode também ocasionalmente transmitir a 
doença de Lyme aos humanos (Matushka e Spielman, 1986). I. pacificus é o principal 
vetor da doença de Lyme e da erliquiose granulocítica humana no oeste dos Estados 
Unidos (Piesman, 1991). A incidência da doença de Lyme humana em maio e junho 
coincide com a atividade das ninfas que foram infectadas quando larvas no verão 
anterior. Então as ninfas alimentam-se em cada estação de transmissão antes que as 
larvas o façam. O veado de cauda branca desempenha um papel essencial como 
hospedeiro principal dos carrapatos I. scapularis adultos que parasitam estehospedeiro 


a partir do fim do outono e durante o inverno todo (Matushka e Spielman, 1986). 
Haemaphysalis 
Identificacao 


Os segundos segmentos dos palpos alargam-se lateralmente (Fig. 2-79). Nao se devem 
confundir essas estruturas com a base do capitulo hexagonal de Rhipicephalus. Como 
Ixodes, esses carrapatos não possuem nem olhos nem ornamentação no escudo, mas 


diferem deles por ter festões e um sulco anal posterior. 





EE 


IJLE Aes Haemaphysalis. O segundo segmento do p 








po (seta) alarga-se lateralmente. 


Biologia 


As larvas e ninfas de Haemaphysalis leporispalustris, o carrapato do coelho, parasitam 
aves que nidificam no solo e pequenos mamíferos, enquanto os adultos se fixam em 
coelhos, especialmente nas orelhas e ao redor dos olhos. Alguns espécimes podem 


eventualmente ser coletados em gatos. 
Rhipicephalus 
Identificação 


A base do capítulo é hexagonal (Fig. 2-80); olhos e festões são presentes, mas o 


escudo não é ornamentado (Fig. 2-81); os machos possuem placas adanais e 


acessórias salientes (Fig. 2-82). 





JET Capítulo de Rhipicephalus. A base do capítulo é hexagonal. 





FIGURA 2-81 | PAIE Rhipicephalus macho (esquerda) e fêmea (direita). O escudo do macho tem 


indentações, festões, ao longo da margem posterior (seta). Os olhos estão em áreas relativamente mais 
claras dos lados do escudo do macho e da fêmea, mais ou menos na altura do ponto de onde o 


segundo par de patas se projeta da face ventral. 








Aspectos ventrais de um macho de Rhipicephalus (esquerda) e de um macho de 
Dermacentor (direita). As coxas do macho de Dermacentor aumentam de tamanho da primeira à quarta 
coxa (1 a 4). Na região posterior do macho Rhipicephalus podem ser vistas as placas adanais grandes e 
bem marcados de cada lado do ânus. 


Biologia e transmissão de doenças 


As larvas, ninfas e adultos de R. sanguineus, o carrapato marrom do cão, alimentam-se 


todos em cães e às vezes em humanos (Fig. 2-83). Originalmente uma espécie tropical, 


R. sanguineus, tirou proveito do aquecimento central para propagar-se nas zonas 
temperadas, onde ele gera muitas vezespopulações enormes em abrigos, canis e 
hospitais veterinários; durante o inverno, ele não consegue sobreviver no meio 
externo no norte. Os cães que vivem em regiões temperadas adquirem com frequência 
seus carrapatos R. sanguineus nesse tipo de instalações infestadas, mas, durante o 
verão, a infestação pode ocorrer ao ar livre. Em consequência, para obter resultados 
duráveis, a eliminação desses carrapatos deve incluir o tratamento acaricida tanto do 
cão como do abrigo ou do canil. Este último procedimento é tarefa para um 
exterminador profissional. O desenvolvimento de ovo a ovo pode ser completado em 
um pouco menos de 2 meses em condições favoráveis; adultos em jejum podem 
sobreviver por muito mais de um ano. Uma família, incluindo dois cães e a esposa do 
cliente assim como sua sogra que nunca saiu da Inglaterra, aparentemente adquiriu 
uma infestação por R. sanguineus pela introdução dos carrapatos no carro do cliente 
quando ele deu uma carona aos cães de um vizinho enquanto estava na sua residência 
de verão na França (Jagger, Banks e Walker, 1996). Ele trouxe os carrapatos da 
França para a Inglaterra no seu carro, o que indica o quão móveis são os carrapatos 
desta espécie. R. sanguineus transmite a piroplasmose canina (Babesia canina) pela via 


transovariana e a erliquiose monocítica canina (Ehrlichia canis) pela via transestadial. 








Fémea ingurgitada 


Larva alimentada 










Adultos 
em jejum 


Larva em jejum 


Ninfas alimentadas 


Ninfa em jejum 


OCCUR VW Ciclo de vida do carrapato marrom do cão, Rhipicephalus sanguineus. As larvas de 





seis patas alimentam-se no cão por alguns dias, caem e mudam para o estágio ninfal de oito patas. As 
ninfas alimentam-se no cão por uma semana mais ou menos, caem e transformam-se em adultos 
machos e fêmeas. As fêmeas são fecundadas no cão, alimentam-se durante 1 a 3 semanas e ficam muito 
ingurgitadas com sangue antes de cair ao solo para depositar suas ninhadas de 2.000 a 4.000 ovos 
diversas semanas depois. Os ovos emergem da abertura genital um por vez e se acumulam na frente do 
carrapato fêmea por um período de mais algumas semanas. O ciclo completo requer de 2 a 3 meses, o 
que é pouco quando comparado com a maioria das espécies de carrapatos. 


Rhipicephalus (antes Boophilus) annulatus, o transmissor transovariano da 
piroplasmose bovina, foi trazido para a América em bovinos vindo da África ou da 
costa do Mediterrâneo na Europa. Esta espécie e umas poucas outras formavam até 
recentemente seu próprio gênero Boophilus, mas este é considerado agora como um 
sinônimo de Rhipicephalus (Barker e Murrell, 2004). Outras espécies africanas de 
Rhipicephalus servem de vetores para a devastadora febre da Costa Leste (Theileria 
parva) e outras formas de theileriose bovina, piroplasmose bovina (B. bigemina) e o 
vírus da doença ovina de Nairóbi. R. annulatus (Fig. 2-84) é parecido com R. 


sanguineus na medida em que os adultos possuem uma base do capítulo hexagonal, 


olhos e um escudo nao ornamentado e os machos possuem placas adanais e 
acessórias. No entanto, R. annulatus difere de R. sanguineus na medida em que ele tem 


palpos retos dorsalmente e lateralmente e os adultos de R. annulatus não têm festões. 





GUEST Capítulo de Rhipicephalus (Boophilus) annulatus. A base do capítulo é hexagonal e 
os palpos são sulcados dorsalmente e lateralmente. 


R. annulatus foi erradicado dos Estados Unidos graças a 40 longos anos, que 
começaram em 1906, durante os quais os bovinos foram banhados. Os prejuízos 
devidos à piroplasmose foram estimados na época em US$ 40 milhões a US$ 100 
milhões por ano, num tempo em que o gado era vendido a US$ 0,04 a US$ 
0,08/quilo. A erradicação foi favorecida pela afinidade desta espécie de carrapato 
pelos bovinos e por sua biologia de carrapato de um hospedeiro só, que tornou 
possível a destruição de uma porção substancial da população de carrapatos cada vez 
que os bovinos eram banhados (Fig. 2-85). Esforços comparáveis para erradicar 
qualquer espécie com preferências menos específicas, especialmente aquelas que 
parasitam animais selvagens, teriam sido muito mais difíceis. Rhipicephalus microplus, 
também vetor da piroplasmose, parasita um leque maior de hospedeiros que inclui os 
cavalos, as cabras, os carneiros e os veados. Espécimes de Rhipicephalus encontrados 
na natureza na América do Norte devem ser imediatamente assinalados às 
autoridades estaduais ou federais por causa da qualidade de carrapato de um 
hospedeiro (os bovinos) de R. annulatus e de seu grande potencial como vetor 


transmissor da piroplasmose bovina. 





Vaca com um grande número de carrapatos Rhipicephalus (Boophilus) annulatus 
fixados. 


Dermacentor 
Identificacao 


A base do capitulo é retangular como foi visto anteriormente (Fig. 2-86). As coxas dos 
machos aumentam de tamanho da primeira a quarta (Fig. 2-82). Dermacentor 
assemelha-se a Rhipicephalus pela presença de olhos e de 11 festões, mas a base do 
capitulo é retangular, o escudo é ornamentado (Fig. 2-87), e os machos nao possuem 
placas adanais. Dermacentor (Anocentor) nitens, o carrapato do cavalo dos trópicos, 


possui somente sete festões. 


JEITO Capítulo de Dermacentor. A base do capítulo é retangular. 





Biologia e transmissao de doencas 


D. variabilis, o carrapato americano do cão, é amplamente distribuído, mas de maneira 
descontínua na metade oriental e na costa ocidental dos Estados Unidos, em parte do 
Canadá e do México. As larvas e as ninfas ingurgitam pequenos roedores, os adultos 
ingurgitam humanos, cães, equinos, bovinos e animais selvagens. D. variabilis 
transmite a febre maculosa das Montanhas Rochosas (Rickettsia rickettsii) e a 
tularemia (F. tularensis) e causa paralisia transmitida por carrapatos. As fêmeas 
adultas alimentam-se até saciedade durante diversos dias, aumentando de volume a 
cada dia (Fig. 2-88). 


FIGURA 2-88 | paste Carrapatos Dermacentor fêmeas que ingurgitaram por 1 a5 dias. 


Dermacentor andersoni, o carrapato dos bosques das Montanhas Rochosas, 





necessita de 1 a 3 anos para completar seu ciclo de vida, dependendo da latitude, da 
altitude e da abundância de pequenos mamíferos sobre os quais ele se alimenta 
enquanto larva e ninfa. D. andersoni transmite a febre maculosa das Montanhas 


Rochosas, a tularemia, a febre do carrapato do Colorado e a febre Q e causa paralisia 


transmitida por carrapato. 

D. nitens, o carrapato tropical do cavalo, limita-se, nos Estados Unidos, às regiões 
Sul da Flórida e do Texas. Tem preferência pelo canal auditivo dos equinos, mas 
encontra-se também em outros locais e em outros hospedeiros como os bovinos, os 
carneiros, as cabras e os veados. D. nitens é o vetor da piroplasmose equina (Babesia 
caballi). Entre as outras espécies de Dermacentor da América do Norte estão 
Dermacentor albipictus, o carrapato de inverno que causa perdas importantes entre os 
veados e os alces, Dermacentor nigrolineatus, o carrapato de inverno marrom, e 
Dermacentor occidentalis, o carrapato da costa do Pacífico. 

No alce Alces alces, a infestação por D. albipictus causa a queda do pelo que 
progride rapidamente de fevereiro a abril e pode afetar até 44% da pelagem. 
McLaughlin e Addison (1986) estimaram que a perda de 30% da pelagem num 
ambiente de inverno com temperaturas de — 20 °C chega a duplicar os requerimentos 
energéticos diários de um alce de 1 ano, pesando aproximadamente 230 kg, sem 
outros problemas de saúde. A elevação da taxa catabólica imposta pela perda de 
pelos leva então à redução das reservas de gordura corporal e à diminuição da 


resistência à doença e à predação. 
Amblyomma 
Identificação 


O aparelho bucal é mais longo do que a base do capítulo; o segundo segmento dos 
palpos é pelo menos duas vezes mais comprido do que o terceiro (Fig. 2-69). Os olhos 
e os festões estão presentes, o escudo é ornamentado e não há placas adanais. 
Aponomma elaphensis parece com Amblyomma, mas é menor e não possui olhos. É um 


parasita de uma caninana do Texas. 


Transmissão de doenças 


Nos Estados Unidos, espécies de Amblyomma que atacam humanos, bovinos, cães e 
gatos (p. ex., A. americanum [Fig. 2-89], Amblyomma maculatum [Fig. 2-74], 
Amblyomma cajennense e Amblyomma imitator) distribuem-se principalmente nos 
estados litorâneos do sudeste, Missouri, Oklahoma e Texas, mas espécimes podem 


ocasionalmente ser encontrados bem mais ao Norte como em Ithaca, Nova York. Estas 


espécies foram consideradas responsaveis pela transmissao da febre maculosa das 
Montanhas Rochosas, de Ehrlichia chaffeensis, Ehrlichia ewingi e da tularemia e de 
causar paralisia transmitida por carrapatos. As espécies africanas de Amblyomma 
transmitem a erliquiose (Ehrlichia ruminantium) dos bovinos, carneiros e cabras, assim 
como o vírus da doença de Nairóbi dos carneiros. Amblyomma dissimile, o carrapato do 
iguana, e Amblyomma tuberculatum, o carrapato da tartaruga de Gopher, são parasitas 
de répteis e anfíbios. O último é o maior ixodídeo da América do Norte, as fêmeas 
ingurgitadas podem chegar a 25 mm de comprimento (Fig. 2-90). O maior carrapato, 


Amblyomma varium, parasita o bicho-preguiça da América do Sul. 





JET Amblyomma americanum. O macho possui um escudo ornamentado com festões. O 
escudo da fêmea apresenta um único ponto, grande, de cor clara, que inspirou o nome de carrapato da 
estrela solitária. As peças bucais de Amblyomma são, em proporção, relativamente mais longas do que 
as de outros carrapatos comuns nos Estados Unidos. 





JET Uma fêmea de Amblyomma ingurgitada próxima a uma moeda de 25 centavos de 
dólar americano para comparação dos tamanhos respectivos. 





Gêneros Inexistentes na América do Norte 


Hyalomma 


Hyalomma é similar a Amblyomma pela presença de um aparelho bucal mais longo que 
a base do capítulo, mas difere dele pelos segundo e terceiro segmentos dos palpos que 


têm aproximadamente o mesmo comprimento (Fig. 2-91). Os olhosestão presentes, os 


festões coalescem irregularmente, os machos possuem placas adanais e acessórios. 





aproximadamente do mesmo tamanho, enquanto o segundo segmento do palpo de Amblyomma é mais 
ou menos duas vezes maior que o terceiro. 


Margaropus 


Margaropus assemelha-se a Rhipicephalus, mas os palpos não são estriados e as patas 


dos machos aumentam de tamanho do primeiro ao quarto par. 


Rhipicentor 


Rhipicentor parece com Rhipicephalus dorsalmente e com Dermacentor ventralmente. 
Olhos e festões estão presentes, não há placas adanais e acessórios, e a quarta coxa é 


mais larga. 


Efeitos Diretos dos Carrapatos Ixodídeosno Hospedeiro 


Toxicose causada por carrapato 


Na América do Norte as espécies mais frequentemente envolvidas com a paralisia 
causada por carrapatos são D. andersoni, D. variabilis, A. americanum e A. maculatum. A 
paralisia causada por carrapatos é uma paralisia ascendente causada pela ação de 
toxinas contidas na saliva de carrapatos fêmeas ingurgitando. O carrapato injeta uma 


quantidade considerável de saliva no sítio de alimentação na pele, em parte para 


auxiliar a digestão, em parte como um meio de descartar o excesso de água resultante 
da ingestão de sangue. Uma única fêmea pode provocar paralisia em humanos, cães 
ou gatos, especialmente se o seu local de fixação é próximo à cabeça ou nela, mas a 
paralisia não ocorre sempre, mesmo se muitos carrapatos de uma das espécies 
causadores estão presentes. Em geral, infestações maciças são necessárias para 
provocar a paralisia causada por carrapatos em bovinos. O primeiro sinal clínico é a 
perda de coordenação dos membros posteriores que evolui rapidamente para paralisia 
completa e se propaga aos membros anteriores, o pescoço e finalmente os músculos 
respiratórios com consequências fatais. A remoção dos carrapatos resulta geralmente 
em rápida recuperação. Na Austrália, I holocyclus, um parasita do bandicoot (um 
marsupial da ordem Peramelemorphia) e de outros marsupiais, causa uma forma 
particularmente severa de paralisia nos animais domésticos. De 577 cães australianos 
afetados apresentados a veterinários em 1998, 5% vieram a óbito em consequência da 
doença (Atwell, Campbell e Evans, 2001). O tratamento eficiente da paralisia 
causada por I. holocyclus requer a administração de um antitóxico específico e um 
tratamento de manutenção geral associado à remoção de todos os carrapatos da 
vítima. Mesmo as larvas e as ninfas de I. holocyclus são capazes de induzir paralisia 
quando presentes em número suficiente. No entanto, como ocorre com outras espécies 
de carrapatos causadores de paralisia, geralmente a fêmea em ingurgitação é a 
responsável. A prevenção mais segura da paralisia causada por carrapatos consiste 
em examinar todos os dias os animais expostos e remover os carrapatos. Como os 
sinais clínicos de paralisia somente começam a aparecer após os carrapatos terem 
ficado pelo menos 4 dias alimentando-se, eles devem ter um tamanho suficiente para 
ser encontrados facilmente antes que os sinais clínicos se desenvolvam. Nas regiões de 
exposição intensa, banhos acaricidas semanais são necessários. As vezes, é difícil 
saber se um cão tem um carrapato. Um caso de toxicose por carrapato devido a um I. 
holocyclus ocorreu no Reino Unido num cão trazido muito recentemente da Austrália 
que se tinha infestado enquanto estava sob a responsabilidade da agência de 
transporte. Neste caso, o proprietário notou os sinais de ataxia e encontrou o 
carrapato fixado no pavilhão da orelha, e o cão recuperou-se totalmente (Adamantos, 
Boag e Church, 2005). 


A ferida da picada 


Ixodes, Amblyomma e outros géneros com aparelho bucal longo causam feridas de 
picadas profundas e dolorosas que tendem a apresentar inflamação, infecções 
bacterianas secundárias e miíases. Na Grã-Bretanha, as infecções secundárias das 
picadas de Ixodes ricinus por Staphylococcus resultam na formação de abscessos tanto 
localmente como de modo metastático (piemia por carrapatos) nos cordeiros. Nos 
estados da costa do Golfo do México, A. maculatum que prefere fixar-se nas orelhas de 
grandes mamíferos, causa tanta dor e inchaço que os animais são incapazes ou pelo 
menos hesitam em agitar suas orelhas para afastar as moscas. Antes do controle da 
bicheira, estas orelhas eram sujeitas à invasão das larvas de C. hominivorax, muitas 


vezes com perda da orelha externa ou morte. 


Perda de sangue e desconforto 


Sir Arnold Theiler coletou numa ocasião a metade dos carrapatos Rhipicephalus 
decoloratus de um cavalo morto de anemia aguda. Sua coleta pesava 7 kg (Theiler, 
1911). A carga de carrapatos desse cavalo devia conter aproximadamente 13 L de 
sangue. Este exemplo pode parecer extremo para aqueles que vivem em regiões 
temperadas e somente se defrontam de vez em quando com uma picada de 
pernilongo ou de mosquito, mas existem lugares nos trópicos onde os bovinos de cor 
clara são cobertos de tal maneira pelos corpos escuros de carrapatos ingurgitando, 
que vistos de longe parecem pretos. A perda de sangue, a dor e o inchaço resultando 
das picadas, as infecções secundárias, as miíases e a absorção de toxinas em 
proporção moderadas e variáveis resultam num grande “desconforto causado por 
carrapatos”. Porque este desconforto é a consequência prática mais comum da 
infestação por carrapatos, pode ser até mais importante do que as consequências mais 


dramáticas. 


Tratamento e Controle das Infestaçõesde Carrapatos 


Cães e gatos 


Atualmente o tratamento mais fácil dos carrapatos de cães e gatos é a prevenção por 
aplicações tópicas de fipronil. A aplicação deste pesticida mostrou constituir um 
excelente meio de prevenção das infestações por carrapatos em cães e gatos. Outros 


produtos de uso tópico incluem a piretrina e a permetrina (a permetrina não deve ser 


usada em gatos). Um produto de uso bastante amplo é a combinação de 
imidacloprida e permetrina para uso em cães. Outra possibilidade é o uso de coleiras 
contendo amitraz, clorpirifós, diazinon ou tetraclorvinfós. O amitraz foi recentemente 
formulado para a prevenção e o tratamento dos carrapatos nos cães numa forma para 
aplicações tópicas que é utilizada com metaflumizona, a qual controla pulgas. O 
controle de R. sanguineus nas edificações pode ser efetuado por pulverizações de 


diazinon com ajuda de exterminadores profissionais. 


Vacas leiteiras em lactação 


Para as vacas leiteiras em lactação, coumafós e diclorvós são aplicados na forma de 
sprays ou de esfregadores de costas para o controle de carrapatos. Não existem 


restrições quando as recomendações de uso são respeitadas. 


Gado de corte e vacas secas 


Para o gado de corte e as vacas secas, coumafós e diclorvós podem ser usados em 
banhos e sprays para o controle dos carrapatos. Os carrapatos de orelha O. megnini 
são tratados com pós inseticidas e emulsões concentradas instilados no canal auditivo 
com o auxílio de bisnagas ou de uma lata de óleo. A ivermectina, a doramectina e a 
moxidectina promovem, todas, certo grau de proteção contra os carrapatos, mas 


nenhum desses produtos está oficialmente indicado para o controle de carrapatos. 


Equinos 


Nos equinos em particular, os pontos de fixação dos carrapatos pode tornar-se 
fortemente irritados e levar a um ciclo de prurido-coceira resultando em 
automutilação severa. O coumafós é eficiente em spray ou pó quando aplicado no 
corpo inteiro do cavalo. É necessário usar luvas de borracha e lavar as mãos com 


cuidado após o manuseio de inseticidas organofosforados ou carbamatos. 


Ambiente 


Devido basicamente ao medo que as pessoas têm de picada de carrapatos e de ser 
infectada pela doença de Lyme, tentativas são feitas de desenvolver meios de 
controlar os carrapatos no ambiente. Um dos meios utilizados é a remoção de um 


hospedeiro essencial. Isso foi tentado para I. scapularis eliminando todos os veados de 


determinada área (Wilson et al, 1988). Esse método drástico pode causar uma redução 
significativa do número de carrapatos, ainda que hospedeiros alternativos possam ser 
encontrados que permitem aos carrapatos manter-se no ambiente em número menor. 
Outro método que foi experimentado foi reduzir o número de carrapatos por veado 
pelo uso de iscas tratadas com ivermectina (Pound et al, 1996); este método 
demonstrou também um certo potencial para o controle. Outra abordagem foi o 
ataque às larvas de carrapatos através de iscas impregnadas de acaricidas ou de 
material para ninho contendo ectoparasiticidas que camundongos e ratos levam até 
seus ninhos (Mather, Ribiero e Spielman, 1987); esse método também pode obter 
bastante sucesso no controle dos carrapatos em áreas isoladas. Estudos estão sendo 
realizados visando à produção de vacinas contra os carrapatos que provocam no 
hospedeiro a produção de anticorpos que os carrapatos ingerem ao se alimentar e que 
prejudicam o seu intestino (Willadsen et al, 1995); tais vacinas deveriam ser usadas 


cada vez mais à medida que forem disponibilizadas para uso em bovinos, cães e gatos. 


Subordem Mesostigmata, Ácaros Mesostigmatídeos 


Os mesostigmatídeos, como indica seu nome, possuem estigmas (orifícios 
respiratórios) situados no meio do seu corpo. Há um estigma localizado entre a 
terceira e a quarta coxa de cada lado do corpo, conectado a um peritrema sinuoso. 
As coxas são espaçadas regularmente, todas na metade anterior do corpo; os tarsos 
são geralmente armados de garras; e o ventre é protegido por placas esclerotizadas 
(Fig. 2-92). 
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FIGURA 2-92 | Ornithonyssus sylviarum, um acaro mesostigmatideo sugador de sangue. As patas 


são todas na metade anterior do corpo dos ácaros mesostigmatideos. O estigma localiza-se entre a 


terceira e a quarta coxa e possui um peritrema. As quelas de Ornithonyssus são muito mais longas do 
que as de Dermanyssus. 


Famílias Dermanyssidae e Macronyssidae 


Os mesostigmatídeos sugadores de sangue que parasitam aves (p. ex., Dermanyssus 
gallinae, Ornithonyssus sylviarum) e roedores (p. ex., Ornithonyssus bacoti, Lyponyssoides 
sanguineus) tornam-se com frequência uma praga para os habitantes humanos de um 
edifício quando privados de seus hospedeiros normais, como pode ocorrer quando 
aves jovens deixam o ninho ou depois da exterminação de roedores. A identificação 
do gênero ou mesmo da família desses ácaros é suficiente para estabelecer a natureza 


feral da situação epidemiológica; a identificação da espécie, porém, fornece às vezes 


pistas muito úteis para a localização dos ninhos. Por exemplo, o administrador de um 
hospital submeteu um espécime de ácaro que estava causando um problema sério pela 
sua abundância na roupa de cama e banho do hospital. O Dr. Georgi identificou o 
espécime como um ácaro dermanissídeo e recomendou àquele senhor para procurar 
ninhos de aves e roedores. Alguns dias depois, ele não tinha encontrado nenhum 
ninho de nenhum dos dois tipos. Entretanto, no intervalo o espécime tinha sido 
mostrado a um perito acarologista que o identificara como Dermanyssus hirundinis, um 
parasita relativamente hospedeiro-específico das andorinhas. Devidamente avisado, o 
administrador de hospital soube onde procurar, e o problema foi prontamente 


resolvido. 


Os dermanissídeos e os macronissídeos são todos muito parecidos à primeira 
vista, mas como seus hábitos e hospedeiros favoritos diferem significativamente, uma 
identificação acurada é pré-requisito para um controle efetivo. As quelíceras (peças 
bucais perfurantes), as quelas (estruturas em forma de tesoura na extremidade das 
quelíceras) e o formato e a septação de várias placas esclerotizadas constituem as 


características taxonômicas essenciais para a diferenciação desses ácaros. 


Dermanyssus (Dermanissidae ) 


As quelíceras são longas e delicadas, e as quelas minúsculas (Fig. 2-93). Há uma única 
placa dorsal, a placa esternal possui dois pares de setas, e o ânus encontra-se na 
metade posterior da placa anal. Os ácaros Dermanyssus são raramente encontrados na 
ave porque esses ácaros se escondem nos ninhos, poleiros e assimilados durante o dia 
e atacam as aves adormecidas à noite. Os estágios vitais são o ovo, que é depositado 
nos esconderijos diurnos, a larva de seis patas que não se alimenta, a protoninfa e a 
deutoninfa que se alimentam de sangue e o adulto macho ou fêmea. O 
desenvolvimento pode ser completado rapidamente, em uma semana, e grandes 
populações podem prosperar em galinheiros ou ninhos de aves. Os adultos podem 
sobreviver ao jejum durante meses. Os ácaros do gênero Dermanyssus retiram sangue 
suficiente para matar filhotes no ninho e reduzir a produção de ovos. Ramsay e 
Mason (1975) relatam o caso de infestação de um cão tão severa que os ácaros 
rastejando no pelo pareciam as “películas vivas”, geralmente associadas às 
infestações por Cheyletiella. Sua importância como vetores de doenças não está bem 


estabelecida. 





delicadas e em forma de flagelo, e as quelas são muito pequenas. 


Liponyssoides (Dermanyssidae) 


As quelíceras são longas e delicadas e as quelas minúsculas. Há duas placas dorsais, a 
placa anterior sendo 10 vezes maior do que a posterior; a placa esternal possui três 
pares de setas. Liponyssoides (Alodermanyssus) sanguineus, um parasita do 


camundongo doméstico Mus musculus e outros pequenos roedores, é o vetor da 


Rickettsiose vesicular (Rickettsia akari) do ser humano. 


Ornithonyssus (Macronyssidae) 


As quelíceras são bem mais fortes do que as de Dermanyssus e as quelas são vistas 
facilmente numa amplificação normal. Há uma única placa dorsal, e o ânus está na 
metade anterior da placa anal (Fig. 2-92). Quando o ácaro é vivo, o intestino aparece 
muitas vezes preto ou vermelho escuro (Fig. 2-94). Entre as espécies comuns estão O. 
sylviarum, o ácaro das galinhas do norte, Ornithonyssus bursa, o ácaro das galinhas dos 
trópicos, e O. bacoti, o ácaro dos ratos dos trópicos. As espécies de Ornithonyssus 
permanecem no hospedeiro a maior parte do tempo e causa uma perda de sangue 


considerável. As pessoas que manipulam ovos de poedeiras intensamente infestadas 


por O. sylviarum podem sofrer incômodo e um desconforto severocausado pelas 
picadas desses ácaros. O. bacoti representa uma praga de importância nos criatórios 
de ratos de laboratórios e serve como hospedeiro intermediário de Litomosoides carinii, 
um parasita filarídeo do rato do algodão, Sigmodon hispidus. L. carinii é um modelo 


laboratorial apreciado para o teste de drogas antifilariais. 





` 


JET Ornithonyssus sylviarum vivo rastejando sobre uma pena de galinha coletada da 
cama da ave. Observe o intestino escuro em forma de X. 


Ophionyssus (Macronyssidae) 
Ophionyssus natricis, o ácaro de cobra, é uma praga sugadora de sangue terrível que 
prospera em serpentes de cativeiro (Fig. 2-95). O tratamento das cobras tem sido 


efetuado com ivermectina injetável (Stanchi e Grisolia, 1986). 





Familia Raillietidae 

Raillie tia 

Demonstrou-se que Raillietia auris (Fig. 2-96), durante muito tempo considerado como 
um parasita inofensivo das orelhas do gado, causa ulceração e bloqueio do canal 
auditivo por pus, o que resulta em perda de audição (Heffner e Heffner, 1983). Jubb, 
Vasallo e Wroth (1993) relataram infestações por esse ácaro associadas a andar em 
círculo, ataxia e paralisia facial unilateral em bezerros. No estudo deles, os bezerros 
foram limpos das infestações por aplicação de flumetrina no canal auditivo, enquanto 


a aplicação tópica de flumetrina ou de ivermectina por via subcutânea era ineficiente. 








IGT Raillietia auris, um parasita mesostigmatídeo do canal auditivo dos bovinos. Nesta 


foto macrográfica de luz refletida, o espécime aparece como seria visto sob um microscópio 


estereoscópico ou uma lente de mão potente. 


Família Halarachnidae 


Pneumonyssus 


Grupos de Pneumonyssus simicola podem ser encontrados no parênquima pulmonar de 
muitos se não todos os macacos Macacca mulatta. As lesões são focos puntiformes ou 
maiores, esbranquiçados ou amarelos (Fig. 2-97) com um centro mole ou vazio 
contendo ácaros e um pigmento preto. Estas lesões estão esparsas em todo o pulmão e 
podem ser confundidas com lesões de tuberculose. É difícil estabelecer uma relação 
entre os sinais clínicos de acaríase pulmonar com a extensão das alterações 
patológicas nos pulmões e o diagnóstico antemortem é difícil. Os macacos podem ser 
criados livres de infecção por Pneumonyssus se são separados de suas mães ao 
nascimento e criados isolados de outros macacos. O diagnóstico histopatológico da 


infecção por P. simicola é discutido no Capítulo 8. 





JEJUM VAR Lesões causadas por Pneumonyssus simicola no pulmão de um macaco. 


Pneumonyssoides 


Parasita dos seios nasais e paranasais de cães (Fig. 2-98), Pneumonyssoides caninum 
causa às vezes espirros e epistaxe crônicos. Ocasionalmente secreções nasais foram 
observadas em cães infestados (King, 1988). Rinoscopia e esfregaços nasais auxiliam 
no diagnóstico. O tratamento de P. caninum é realizado facilmente pela administração 


subcutânea de ivermectina (Mundell e Ihrke, 1990). 





necropsia mostrando os ácaros in situ. Baixo, Uma vista ampliada de três ácaros adultos. 


Família Rhinonyssidae 


Sternostoma 


Sternostoma tracheacolum é um ácaro sugador de sangue das vias respiratórias, 
inclusive dos sacos aéreos abdominais, de canários, tentilhões e uma vasta gama de 
outras aves domésticas e selvagens (Figs. 2-99 e 7-48). A infecção por S. tracheacolum 
pode não ser evidente do ponto de vista clínico ou pode causar uma doença 
respiratória crônica que se manifesta pela perda da voz, movimentos de sacudir a 
cabeça e espirros. O diagnóstico na ave viva é facilitado umectando e afastando as 
penas na região do pescoço e iluminando a traqueia com uma luz forte. Os ácaros 
aparecem como pontos de sombra na traqueia. No exame necroscópico, esses ácaros 
são visíveis a olho nu como pontos pretos nas narinas posteriores, na traqueia, nos 
sacos aéreos, nos tecidos pulmonares e na cavidade abdominal (Kummerfeld e Hinz, 
1982). 





IIAP EE Acaro Sternostoma na traqueia de uma ave. 


Familia Varroidae 


Varroa 


Varroa destructor (antes conhecido como Varroa jacobsoni) é um parasita das abelhas 
meliferas que foi introduzido nos Estados Unidos durante a década de 1980. Acaros e 
outros parasitas das abelhas representam uma séria ameaça à agricultura dos Estados 
Unidos. Uma simples visita a uma plantação de trevo permite constatar que não há 
senão muito poucas abelhas. Estimou-se que mais de 95% das abelhas selvagens dos 
Estados Unidos foram eliminadas por esses parasitas. As abelhas selvagens não são 
mais consideradas como fonte de polinização pelos fazendeiros. Nos apiários 
comerciais, durante o inverno de 1995, as perdas variaram de 40% no Delaware para 
80% no Maine. Ainda que as abelhas produzam mel avaliado em aproximadamente 
125 milhões de dólares, mais importante ainda, elas são responsáveis por polinizar o 
equivalente em safras de perto de 15 bilhões cada ano nos Estados Unidos (Doebler, 
2000). V. destructor é um ectoparasita das abelhas e é muito grande. As fêmeas têm 1 
a 1,5 mm de diâmetro, sua cor vai de avermelhado a castanho-escuro e pode ser 
observado facilmente a olho nu nas abelhas. Os ácaros sugam hemolinfa tanto das 
adultas como das crias, com preferência para o sangue dos zangões. Uma fêmea de 
ácaro penetra num alvéolo de criação justo antes que este seja fechado e fica 
enclausurada no alvéolo com a larva de abelha. A fêmea deposita então seus ovos e 
as larvas de ácaro em desenvolvimento deixam a larva de abelha em desenvolvimento 
sem alimento. Quando a abelha adulta emerge do alvéolo, os ácaros já estão 


plenamente desenvolvidos, já acasalaram e as fêmeas penetram então em outros 


alvéolos. A doença espalha-se entre as colmeias por ácaros carregados por abelhas 
operárias. As infestações não tratadas das colmeias destroem colônias inteiras. O 
tratamento de colônias infestadas é realizado com formulações contendo os acaricidas 
flumetrina, fluvalinato, ácido oxálico, ácido fórmico ou timol. Não se deve esquecer 
que as abelhas são animais fornecedores de alimento, e os inseticidas não devem ser 
usados durante o período de produção do mel, nem quando há mel para ser retirado 
para consumo humano. Os veterinários devem estar conscientes de que o mel pode ser 
contaminado pelo uso inadequado dos pesticidas (Harman, 1998). O desenvolvimento 
de resistência dos ácaros a esses agentes constitui também um problema devido ao 
fato de que as abelhas, sendo também artrópodes, são geralmente mortas pelas 


mesmas vias farmacológicas, o que dificulta a intensificação dos tratamentos. 


Subordem Astigmata, Ácaros Astigmatídeos 


Ao contrário dos mesostigmatídeos, os ácaros astigmatídeos não possuem estigmas e 
sua respiração é tegumentar. A primeira e a segunda coxas são afastadas da terceira e 
da quarta, a face ventral não apresenta placas conspícuas, alguns tarsos são 
equipados de pré-tarsos sarcoptiformes, ventosas formando carúnculas suportadas 
por finos pedúnculos terminais, os pedicelos. Incluem-se entre os astigmatídeos os 
ácaros causadores das sarnas, alguns ácaros presos ao pelo, dois parasitas internos 


dos frangos e os ácaros dos grãos. 


Os ácaros causadores das sarnas (famílias Sarcoptidae, Knemidocoptidae e 
Psoroptidae) causam a sarna ou escabiose, uma dermatite caracterizada por prurido, 
alopecia e hiperplasia epidermal com descamação. O fato de o hospedeiro esfregar-se 
e coçar-se resulta em feridas mais profundas das quais escorrem sangue e soro. Estes 
coagulam, grudando o pelo, debris de epiderme e material estranho para formar 
crostas e escamas. Infecções bacterianas secundárias podem complicar a situação. 

A distribuição típica e a maneira como as lesões de sarna se propagam variam 
com as espécies do hospedeiro e do parasita e, muitas vezes, são características o 
suficiente para permitir a um observador com experiência um diagnóstico acurado. 
Entretanto, a coleta e a identificação dos ácaros são necessárias para um diagnóstico 
positivo. Raspados negativos não são conclusivos. Por isso, lesões típicas de sarna 


devem ser examinadas com persistência até que ácaros sejam encontrados, ou antes 


que mais raspados causem danos excessivos ao paciente. Para lesões com pouca 
hiperplasia epidermal ou lesões causadas por ácaros que se afundem profundamente 
na pele (p. ex., Sarcoptes e Demodex), mergulhe uma lâmina de bisturi em glicerina ou 
óleo mineral, belisque firmemente uma prega de pele entre o polegar e o indicador e, 
levantando a lâmina em ângulo reto em relação à pele, raspe até que o sangue 
comece a brotar da abrasão. Boa parte dos detritos adere à camada de óleo mineral 
na lâmina de bisturi e pode ser transferida para uma lâmina demicroscópio para 
procurar os ácaros. Para lesões com hiperplasia epidermal marcada e esfoliação tipo 
lesões causadas por ácaros que residem na superfície (p. ex., Chorioptes) e piolhos, 
raspe os detritos numa lata de unguento usando a tampa como raspadeira. Examine o 
raspado num estereomicroscópio ou com uma lente de mão para achar os ácaros 
rastejando nele. Se nenhum ácaro é observado diretamente, deve-se recorrer à 
digestão do raspado de pele em hidróxido de potássio conforme descrição no Capítulo 
EA 

A determinação do gênero dos ácaros causadores de sarna suscetíveis de serem 
encontrados na rotina da clínica veterinária requer pouco mais do que o exame dos 
seus pretarsos (Figs. 2-100 e 2-101). Se os pretarsos apresentam um pedicelo 
(pedúnculo) comprido e não segmentado, o espécime é provavelmente Sarcoptes ou 
Notoedres. Se o pretarso apresenta um pedicelo comprido, em três segmentos, o ácaro 
deve ser Psoroptes. Pretarsos com pedicelos curtos são encontrados em Chorioptes de 
ungulados e Otodectes de cães; a identidade específica do hospedeiro é um critério 
diferencial confiável o suficiente neste caso. As fêmeas de Knemidokoptes não possuem 
pretarsos, mas os machos têm pretarsos similares aos de Sarcoptes. Certas sarnas 
particularmente destrutivas, como a sarna psoróptica de ovinos e bovinos e a sarna 
sarcóptica dos bovinos, devem ser notificadas às autoridades estaduais de controle da 


saúde animal. 





pedicelos. O pretarso de Psoroptes é articulado. 





la 
OCCUR VW Pretarsos de Otodectes (esquerda) e Chorioptes (direita). Os dois possuem 
pedicelos curtos. Otodectes é um parasita do canal auditivo de carnívoros; Chorioptes é um parasita da 
epiderme de ungulados. 


Família Sarcoptidae 


Sarcoptes 


Os pretarsos possuem pedicelos compridos não segmentados e o ânus encontra-se na 
borda posterior do corpo (Figs. 2-102 e 2-100). Sarcoptes scabiei causa a sarna 
sarcóptica ou escabiose em humanos, cães, raposas, equinos, bovinos e outros. A 


sarna sarcóptica do gado deve ser notificada. Ainda que S. scabiei infeste uma ampla 


gama de hospedeiros, um grau consideravel de especificidade de hospedeiros surgiu 
entre populações deste parasita fazendo com que a escabiose do porco tende a 
propagar-se mais rapidamente entre os porcos, a escabiose humana tende a 
propagar-se mais rapidamente entre os humanos e, quando ocorre transmissão 
interespecífica, a dermatite resultante tende a ser atípica e passageira. Em sujeitos 
humanos de pele clara com infestações relativamente brandas, é possível ver os 
pequenos túneis tortuosos traçados pelo deslocamento da fêmea portadora de ovos 
enquanto ela escava através da epiderme. Ao longo do túnel, áreas escuras 
representando ovos e acúmulos de fezes podem ser observados e, no fim do túnel, o 
ácaro pode ser encontrado e retirado com a ponta de uma agulha. A pelagem mascara 
tais lesões nos animais domésticos e é possível que muitos casos relativamente 
brandos passem despercebidos. Não mais do que 10 a 15 ácaros constituem um caso 
comum (mas intolerável assim mesmo) de escabiose humana, mas milhares a milhões 
podem ser encontrados num porco ou numa raposa sarnentos. Curiosamente, no 
entanto, ácaros Sarcoptes são muitas vezes difíceis de encontrar em cães, mesmo 


aqueles que apresentam lesões avançadas. 








IGT RODA Sarcoptes macho (esquerda) e fêmea (direita). 


A sarna sarcóptica dos animais domésticos começa geralmente em áreas de pele 
relativamente desprovidas de pelo e pode generalizar-se a seguir. Nos cães, a face 


lateral do cotovelo e o pavilhão da orelha constituem locais preferenciais; as lesões 


consistem em pápulas foliculares, áreas de eritema, crostas de soro e sangue secos e 
escoriações por coceira para aliviar o intenso prurido. Infecção bacteriana secundária 
é uma complicação frequente. Nos suínos, a sarna sarcóptica começa geralmente ao 
redor dos olhos e no focinho, nas costas, nos flancos e na superfície interna das coxas; 
as lesões podem progredir para hiperqueratose e esfoliação de debris epidermais. A 
raposa vermelha, Vulpes vulpes, é afetada por uma forma letal de sarna sarcóptica na 
qual a epiderme pode sofrer um aumento de 10 vezes da sua espessura e contém 
hordas imensas de ácaros. A sarna sarcóptica dos bovinos é, felizmente, muito rara 
nos Estados Unidos. As infestações em bovinos podem com frequência evoluir para 
uma doença generalizada horrível que requer tratamento e quarentena; os animais 
podem apresentar numerosas lesões altamente pruriginosas que podem dar origem a 
traumatismos autoinfligidos severos. Num surto de sarna sarcóptica num rebanho de 
bovinos no estado de Nova York, a prevalência de dermatite do ligamento central do 
úbere foi determinada tanto antes como depois do tratamento da infestação por 
ácaros com eprinomectina (Warnick et al, 2002). O controle da sarna nos bovinos 
teve somente um efeito moderado sobre a prevalência da dermatite do ligamento 


central do úbere e não eliminou a condição neste rebanho. 


Notoedres 


Parasita dos gatos, ratos, coelhos e ocasional e temporariamente dos homens, 
Notoedres é muito parecido com Sarcoptes na medida em que os pretarsos possuem 
pedicelos compridos e não segmentados, mas é menor e seu ânus localiza-se na 
superfície dorsal em vez de estar na borda posterior do corpo (Figs. 2-103 e 2-104). A 
sarna da face dos gatos causada por Notoedres cati começa na borda medial do 
pavilhão auricular e propaga-se então para as orelhas, a face, as patas e o quadril por 
contiguidade e por contato. As lesões da sarna notoédrica consistem principalmente 
em alopecia e hiperqueratose acentuada com descamação em flocos intensa. Os 
ácaros são facilmente evidenciados (Fig. 2-105). Uma epizootia de sarna notoédrica 
foi relatada em Florida Keys, onde mais de 500 gatos foram examinados (Foley, 
1991a). Os principais sinais são prurido, dermatite por automutilação, crostas 
cinzentas na pele, pioderma secundário e pele hipertrofiada. Essas são as 


manifestações típicas da sarna nos gatos. 





fémea. 





Um grupo de gatinhos com as lesões típicas de sarna notoédrica nas margens das 
orelhas. 


Nem todos os casos de sarna felina são causados por Notoedres. Por exemplo, no 
caso de um gato exótico, uma área de dermatite do tamanho de uma moeda de meio 
dólar no topo da cabeça de uma jaguatirica mantida como animal de companhia foi 


primeiro diagnosticada como sarna notoédrica. No entanto, um raspado mostrou que 


o vilao era Sarcoptes e levantou a possibilidade de um contato com um humano 
infestado. De fato, a proprietária tinha sofrido um episódio de coceira severa embaixo 
dos seios, mas não tinha associado seu desconforto com a lesão na pele da sua 
jaguatirica. Neste caso particular, não ficou muito claro quem tinha adquirido os 
ácaros em primeiro lugar, mas, afinal, isso não passa de uma questão acadêmica. O 
que importa é que a identificação correta do gênero do parasita levou a um controle 
efetivo através da aplicação de medicação apropriada nos dois indivíduos infestados. 
Casos de sarna sarcóptica foram também relatados em gatos domésticos. Mais 
recentemente, quatro casos de escabiose com crostas foram descritos, dois dos quais 
envolvendo gatos provenientesde áreas frequentadas por raposas e dois com gatos de 


um abrigo onde um cão tinha e fora tratado por sarna sarcóptica (Malik et al, 2006). 


Cosarcoptes, Prosarcoptes, Pithesarcoptes e Kutzerocoptes 


Os três primeiros gêneros são parasitas de macacos do Velho Mundo 
(Cercopithecidae) e o último é parasita de macacos do Novo Mundo (Cebidae). Todos 
se assemelham a Sarcoptes morfologicamente, biologicamente e patogeneticamente. A 
sarna dos macacos, pelo menos aquela causada por Cosarcoptes scanloni, pode ser 


transmissível ao homem (Smiley e O'Connor, 1980). 


Trixacarus caviae 


Parasita da cobaia, Trixacarus caviae é muito parecido com Sarcoptes scabiei, mas só 
tem a metade do seu tamanho. O ânus encontra-se na superfície dorsal da fêmea e na 
margem posterior do corpo no macho. Trixacarus causa um prurido tão intenso que as 
cobaias afetadas estão sujeitas a desmaios e convulsões desencadeados pelo ato de 
coçar-se vigorosamente e a manipulação da pele (Kummel et al, 1980). A sarna das 


cobaias foi tratada com sucesso com ivermectina administrada pela via subcutânea. 


Família Knemidocoptidae 


Knemidokoptes 


Knemidokoptes mutans causa descamação das patas em galinhas, perus, faisões e 
outros galináceos. Os ácaros cavam por dentro da epiderme das patas levantando as 
escamas e causando sua queda e diminuição de volume e deformação das patas (Fig. 


2-106). Para evidenciar os ácaros, basta levantar uma escama solta e examinar a face 


de baixo com uma lente de mao. A fémea de K. mutans mede aproximadamente 0,5 
mm de diâmetro, as patas são muito curtas e não têm pretarsos (Fig. 2-106). Os 
machos são bem menores e têm patas maiores equipadas de pretarsos semelhantes 


aos de Sarcoptes. 





uma galinha infestada (baixo). 


Knemidokoptes pilae e Knemidokoptes jamaicensis causam sarna das patas, base do 
bico, área do ânus e do dorso de periquitos e canários, respectivamente. As lesões 
respondem bem a aplicações diárias de óleo mineral em todas as áreas onde os ácaros 
podem encontrar-se, inclusive a região do ânus. O óleo facilita a soltura das crostas, 
que devem ser removidas com cuidado. Rotenona-ortofenilfenol (unguento de 
Goodwinol) ou ivermectina misturada com algumas gotas de dimetilsulfóxido (DMSO) 
e aplicada nas lesões com um cotonete constitui um tratamento tópico adequado. A 
ivermectina administrada oralmente ou por via intramuscular na dose de 0,2 mg/kg 
apresenta diversas vantagens sobre os acaricidas tópicos: um único ou em casos 
particularmente sérios dois tratamentos são necessários. Ela não causa a queda das 
penas nem cai nos olhos das aves e é aparentemente bem tolerada (Ryan, 1986). 

Knemidokoptes gallinae, o ácaro causador da sarna que depena as galinhas, 
pombos, faisões e gansos, pode ser encontrado na base das penas nas costas, na parte 
de cima das asas e no ânus, no peito e nas coxas. Ele causa um prurido intenso, que 


por sua vez provoca a queda das penas. 


Familia Psoroptidae 


Psoroptes 


As patas sao longas e os pretarsos possuem pedicelos compridos de trés segmentos 
(Figs. 2-107, 2-108 e 2-100). Psoroptes ovis causa uma forma muito séria de sarna 
(scabies), de notificação obrigatória em bovinos, ovinos e equinos. A sarna psoróticaé 
prevalente nos rebanhos bovinos do sudoeste dos Estados Unidos, mas relativamente 
rara no resto da América do Norte. Psoroptes cuniculi é muito comum e causa cancros 
nas orelhas dos coelhos e uma forma menos severa de acaríase auricular em cabras e 


cavalos. 





GT RIVA Psoroptes macho (esquerda) e fêmea (direita). 





IGT DIF Sarna psoróptica num carneiro (alto esquerda) e cancro na orelha de um coelho 
(baixo esquerda). Direita, Um macho Psoroptes adulto. 


Psoroptes ovis não escava a epiderme, mas permanece na base dos pelos e perfura 
a pele com suas quelíceras semelhantes a estiletes. Esse modo de alimentar-se causa 
exsudação de soro, que endurece formando uma crosta. Os ácaros podem ser 
evidenciados sob as bordas destas crostas. O envio de longas mechas de lã ao 
laboratório é, portanto, ineficiente, especialmente se as crostas não estão incluídas na 
remessa. A sarna psoróptica é particularmente devastadora nos carneiros, 
especialmente naqueles criados para a produção de lã de alta qualidade. O prurido é 
geralmente intenso. No início, chumaços de lã são vistos destacando-se no velo e 
presos em mourões de cerca, batentes de portas, árvores e outros objetos adequados à 
obtenção de certo alívio para um carneiro acometido de coceira (Fig. 2-108). 
Progressivamente cada vez mais lã é perdida ou arrancada pelo carneiro frenético e 
aparecem pústulas na pele nua, endurecida, espessada e escoriada. Quando as 
pústulas se unem e ficam recobertas de uma crosta de soro coagulado e de material 
estranho, a área deixa de ser adequada para os ácaros e eles se deslocam para um 
novo território. Desse modo, as lesões tendem a propagar-se na superfície do corpo. O 
carneiro fica cada vez mais debilitado pela sarna psoróptica e pode até vir a óbito 
por causa dela. Psoroptes ovis pode sobreviver fora do hospedeiro por diversos dias ou 


semanas. Em consequência, o controle efetivo requer não somente o tratamento com 


acaricidas de todo o gado infestado como também a desinfeccao ou o esvaziamento 
por 2 a 4 semanas dos recintos e dos veiculos contaminados (Wilson, Blachut e 
Roberts, 1977). 

P. cuniculi é um parasita onipresente do canal auditivo externo e pode com 
frequência ser evidenciado em coelhos aparentemente normais. Quando coelhos 
infestados são submetidos a estresse, como, por exemplo, quando uma fêmea está no 
cio, a população de ácaros se multiplica, o que tem por resultado a destruição do 
canal auditivo (Fig. 2-108). Um caso bem avançado de cancro da orelha sem infecção 
bacteriana secundária responde muitíssimo bem e melhora dramaticamente após a 
administração subcutânea de ivermectina. A prevenção é possível com instilação 
semanal de algumas gotas de óleo mineral no canal auditivo de cada coelho da 
colônia. P. cuniculi causa uma forma mais branda de acaríase auricular em cabras e 


cavalos. 


Chorioptes bovis 


Os pretarsos de Chorioptes bovis possuem pedicelos curtos e não segmentados nos 
primeiro, segundo e quarto pares de patas da fêmea e em todas as patas do macho. O 
macho apresenta dois lobos cilíndricos na margem posterior do corpo (Fig. 2-109). C. 
bovis é um parasita cosmopolita de superfície, que mostra uma preferência nítida para 
a cauda, períneo e membros dos bovinos onde ele se alimenta de debris epiteliais. 
Ainda que os bovinos sejam seus principais hospedeiros, C. bovis pode também ser 
encontrado na cauda e nas patas de cavalos, carneiros e cabras e no canal auditivo de 
coelhos. Infestações assintomáticas são muito mais frequentes do que dermatites 


óbvias. 





DCCL OR VeRO Chorioptes macho (esquerda) e fêmea (centro). A fêmea possui pretarsos nos 
primeiro, segundo e quarto pares de patas e o macho possui pretarsos nos quatro pares. Direita, 
Chorioptes macho e deutoninfa. A deutoninfa tem pretarsos no primeiro e no segundo pares de patas. 


A sarna corióptica surge geralmente nos bovinos durante o fim do inverno na 
forma de uma dermatite superficial, levemente pruriginosa e descamativa afetando a 
cauda, períneo e membros posteriores (Fig. 2-110). Enquanto animais confinados 
ficam muito incomodados porque não conseguem movimentar-se para aliviar a 
coceira, para bovinos não confinados a sarna corióptica provavelmente não 
representa um desconforto muito mais sério do que uma carga de piolhos 
mastigadores e, como um conjunto de roupa de baixo de lã, pode ajudá-los a 
conservar calor estimulando a atividade física. A sarna corióptica tende a desaparecer 
tao logo os animais voltam para o pasto na primavera. C. bovis, como os vermes 


Oxyuris equi, é um dos parasitas que causam coceira na cauda dos cavalos. 





GU RO Sarna corióptica em vacas. 


C. bovis causa dermatite exsudativa na parte inferior dos membros e no saco 
escrotal dos carneiros. Em casos extremos as crostas podem ter 5 cm de espessura. A 
deterioração da qualidade do sêmen já foi associada a lesões de sarna corióptica 
cobrindo mais de um terço do saco escrotal e, aparentemente, tinha relação com a 


elevação da temperatura testicular (Rhodes 1975). 


Otodectes cynotis 


Os pretarsos de Octodectes cynotis apresentam pedicelos curtos, não segmentados no 
primeiro e no segundo par de patas da fêmea e em todas as patas do macho. A parte 
posterior do corpo do macho é pouco bilobada (Figs. 2-111 e 2-101). O. cynotis infesta 
o canal auditivo externo e a pele adjacente de cães, gatos, raposas e furões, causando 
intensa irritação. Uma produção copiosa de cerúmen escuro é característica da otite 
octodéctica. O prurido na orelha leva às vezes o animal a esfregar e coçar suas 
orelhas e sacudir sua cabeça com violência suficiente para provocar um hematoma do 
pavilhão auricular. Os ácaros podem ser evidenciados esfregando o canal auditivo 
com um cotonete que é colocado a seguir num fundo escuro embaixo de uma lâmpada 


ou no sol no peitoril de uma janela. O calor faz os ácaros se afastarem dos debris e 


podem ser vistos como pequenas particulas brancas movendo-se no fundo escuro. O 
número de ácaros presentes na orelha de um gato pode ser realmente notável. 
Preisler (1985) contou 8.500 ácaros no canal auditivo de um gato. Quando um grande 
número de ácaros está presente no canal, a orelha do gato tende a conter um material 
folhado seco, ceroso, de cor clara, semelhante a pergaminho com um grande número 


de ácaros em cada camada. 





JT NBR Otodectes macho (esquerda) e fêmea (direita). A fêmea tem pretarsos no primeiro 
e no segundo pares de patas; o macho tem pretarsos nos quatro pares. 


Outros Ácaros Astigmatídeos 


Os ácaros que se prendem aos pelos da superfamília Listrophoroidea apresentam um 
ou mais pares de patas mais ou menosachatadas, arqueadas ou modificadas de 
alguma maneira para agarrar pelos. Entre outros exemplos podemos citar 
Chirodiscoides caviae, um parasita da cobaia (Fig. 2-112) e Myocoptes musculinus, um 
parasita de roedores (Fig. 2-113). Lynxacarus radovskyi é um ácaro que se agarra aos 
pelos dos gatos domésticos da Flórida, de Porto Rico, de Havaí, da Austrália e de Fiji 
(Fig. 2-114). Bandos desses pequenos ácaros presos nos pelos conferem uma 


aparência desleixada (Greve e Gerrish, 1981). Nem todos os ácaros que se prendem 


aos pelos pertencem a superfamilia Listrophoroidea ou mesmo a subordem Astigmata. 


Como exemplos de exceções, ver Myobia e Radfordia adiante. 








FIGURA 2-113 | Myocoptes musculinus macho (esquerda) e fêmea (direita) um parasita 


astigmatídeo que se prende aos pelos de roedores de laboratório. Observe como o terceiro par de patas 
do macho e o terceiro e quatro par de patas da fêmea são modificados para agarrar os pelos. Os dois 
primeiros pares de patas têm pretarsos sarcoptiformes. 





FIGURA 2-114 Lynxacarus rado 
gatos. Esquerda, Acaro adulto. Direita, Ovo com larva. 


(Œspécimes cortesia de Dr. Robert Foley.) 


Os ácaros de penas são muitos e muito variados. A maioria deles são membros de 
diversas superfamilias de Astigmata. Os ácaros de penas são geralmente de 
localização externa, mas alguns vivem dentro dos cálamos das penas. Outros, como os 
membros da família Epidermoptidae, escavam a pele e podem causar uma condição 
semelhante à sarna. Os ácaros de penas astigmatídeos distinguem-se dos ácaros de 
penas prostigmatídeos pelos pretarsos sarcoptiformes. 

Duas familias de Astigmata evoluíram como endoparasitas das aves: 
Laminosioptes (Laminosioptidae) ocorre em nódulos subcutâneos nas galinhas e 
diversos gêneros da família Cytoditidae são parasitas dos sacos aéreos e das vias 
respiratórias de galinhas, canários e outras aves. 


Os membros das famílias Acaridae e Glyciphagidae são ácaros de vida livre que se 


alimentam de matéria orgânica. Podem ser encontrados em grãos, queijos, frutas 
secas e outros produtos alimentícios armazenados. O contato com esses ácaros e seus 
detritos pode causar urticária e dermatite nos seres humanos. Os “ácaros de grãos” são 
encontrados frequentemente como pseudoparasitas em esfregaços fecais. Distinguem- 
se dos astigmatídeos parasitas pela forma do orifício genital da fêmea, que é uma 
fenda transversa ou em forma de U nos parasitas, mas uma fenda mais ou menos 


longitudinal nos ácaros de grãos. 


Subordem Cryptostigmata, Ácaros Oribatídeos 


Os Cryptostigmatas, ou ácaros oribatídeos, são ácaros de vida livre habitantes do 
húmus, alguns dos quais servem de hospedeiros intermediários para os cestódeos da 
família Anoplocephalidae. Quando ingerida por um ácaro oribatídeo, a larva no ovo 
do cestoide Moniezia desenvolve-se num cisticercoide, o estágio larval do qual é 


infectante para o ruminante hospedeiro definitivo. 


Subordem Prostigmata, Ácaros Prostigmatídeos 


Prostigmata (com os estigmatas, quando aparentes, localizados anteriormente ao 
primeiro par de patas) é um agrupamento polifilético, que inclui tanto espécies de 
vida livre como parasitas obrigatórios tão diversos como os ácaros pilossebáceos 


(Demodex), ácaros que se prendem aos pelos (Myobia) e “micuins” (Trombiculidae). 


Família Demodicidae 


Demodex 


Esses ácaros pequenos, parecidos com vermes com patas curtas e robustas (Fig. 2-115) 
vivem nos folículos pilosos e nas glândulas sebáceas dos mamíferos. Várias espécies 
diferentes de Demodex parasitam com frequência o mesmo hospedeiro, mas cada 
espécie tende a restringir-se a um habitat particular. Por exemplo, duas espécies, 
Demodex folliculorum e Demodex brevis, vivem na pele do rostro de quase todo ser 
humano, D. folliculorum nos folículos pilosos e D. brevis nas glândulas sebáceas (Desch 
e Nutting, 1972) onde comem as células epiteliais. Algumas espécies importantes 


enquanto pragas são descritas adiante. 








Oe SBE Demodex canis (esquerda) e Demodex cati (direita). 


Demodex canis encontra-se em pequena quantidade na pele da maioria dos caes 
normais (Fig. 2-115). Os filhotes adquirem a infeccao por D. canis de sua mae durante 
a amamentação e a maioria dos casos de sarna demodécica ocorre entre 3 e 6 meses 
de idade. Os cães afetados ostentam populações de D. canis muito maior do que a 
normal, aparentemente devido a imunodeficiência e apresentam áreas circunscritas 
de eritema e alopecia ao redor dos olhos e da boca e sobre as projeções ósseas das 
extremidades. Não há evidência de prurido. Se as lesões permanecem localizadas, o 
prognóstico de recuperação clínica é excelente; a maioria desses casos são brandos e 
os animais recuperam espontaneamente quando atingem a maturidade sexual. No 
entanto, alguns casos persistem, e esses tendem a generalizar-se e a ficar intratáveis e 
por vezes até fatais. Na demodicose generalizada, o pelo fica ralo em grandes áreas e 
a pele se torna grosseira, seca e eritematosa (“sarna vermelha”). Pioderma 
concomitante por estafilococos é a regra em casos generalizados. Pústulas 
desenvolvem-se, rompem e supuram. Aos casos severos está associado um odor 
desagradável. A demodicose canina generalizada é de difícil amelioração e 


provavelmente incurável. Duas outras espécies de ácaros do gênero Demodex 


associadas ao cao foram descritas (Desch e Hilier, 2003). D. injai é uma espécie que 
vive também nos folículos pilosos e é mais ou menos duas vezes maior do que D. 
canis. A terceira espécie de Demodex encontrada no cão ainda não foi descrita, mas 
parece menor e mais robusta do que D. canis e vive associada ao estrato córneo e não 
aos folículos pilosos. 

Os ácaros Demodex bovis fazem parte da fauna normal da pele bovina, mas às 
vezes nódulos, de tamanho variando de uma cabeça de alfinete a um ovo, aparecem, 
geralmente no pescoço e nos membros traseiros (Fig. 8-7). Eventualmente somente as 
pálpebras, a vulva e o saco escrotal estão afetados. Se um nódulo recente é aberto 
com um bisturi afiado, um pus grosso, com consistência de pasta de dente e contendo 
aglomerados de D. bovis pode às vezes ser espremido, mas os nódulos mais antigos são 
formados unicamente de tecido cicatricial e são isentos de ácaros. A sarna demodécica 
bovina é praticamente incurável, mesmo se lesões individuais costumam regredir, 
porque novos nódulos se formam e tomam seu lugar. No entanto, um caso atípico de 
demodicose bilateral da pálpebra inferior numa vaca leiteira, caracterizado por uma 
celulite granulomatosa eosinofílica crônica, mas sem formação apreciável de pus, 
sarou espontaneamente em 3 meses (Gearhart, Crissman e Georgi, 1981). 

Demodex ovis é raramente assinalado, mas é provavelmente bastante comum. Os 
ácaros infestam as glândulas meibomianas e os folículos pilosos dos pelos primários 
da pele do corpo em geral, mas são mais numerosos no pescoço, nos flancos e nos 
ombros. Uma segunda espécie que parasita os carneiros, Demodex aries parece restrita 
a áreas com glândulas sebáceas muito grandes como a vulva, o prepúcio e as narinas 
(Desch, 1986). 

Demodex caprae causa uma dermatite nodular nas cabras leiteiras. 

Demodex caballi é um parasita inofensivo das glândulas meibomianas dos cavalos. 
O cavalo é também hospedeiro de uma segunda espécie, Demodex equi, que é 
aproximadamente duas vezes menor (190 a 232 um) do que D. caballi (Desch e 
Nutting, 1978). 

A ocorrência de Demodex cati é rara (Fig. 2-94). A dermatite associada a D. cati 
localiza-se geralmente na cabeça e no canal auricular. Uma espécie de Demodex mais 
superficial, Demodex gatoi foi descrita a partir do estrato córneo de gatos (Desch e 
Stewart, 1999); este ácaro é nitidamente mais curto e mais largo que D. cati. Há 


evidências de que os gatos podem também ser hospedeiros de uma terceira espécie 


que ja foi vista, porém ainda nao foi descrita detalhadamente (Desch e Stewart, 
1999). 

Demodex cuniculi é um parasita relativamente raro do coelho. 

Demodex phylloides encontra-se em nódulos ao redor dos olhos e no focinho dos 


porcos. Estas lesões propagam-se a seguir para a região inferior do corpo. 


Família Cheyletiellidae 


As espécies de Cheyletiella são facilmente reconhecidas graças às grandes garras dos 
seus palpos, seus peritremas em forma de M no gnatossoma e seus apêndices tarsais 
em forma de pentes (Fig. 2-116). Cheyletiella yasguri ocorre no cão, Cheyletiella blakei 
no gato e Cheyletiella parasitivorax no coelho. O homem pode servir de hospedeiro 
transitório acidental. Filhotes infestados por C. yasguri desenvolvem “caspa viva” no 
dorso, uma dermatite com debris esfoliativos semelhante a farelo que se movimentam 
conforme os movimentos desses grandes ácaros. Os Georgi observaram um gato 
engaiolado que liberou C. blakei nas fezes durante diversas semanas. Presume-se que 
este gato estava ingerindo os ácaros ao limpar-se, mas não apresentava nenhuma 
lesão de pele macroscopicamente visível e não conseguiram encontrar ácaros no seu 
pelo. Outros gêneros da família Cheyletiellidae são parasitas de aves. Cheyletiella spp. 
sobrevivem mais tempo fora do seu hospedeiro do que outros ácaros causadores de 
sarna, e as instalações podem permanecer fonte de reinfestação após o tratamento de 


animais afetados. 





GTA A extremidade anterior de ee yasguri. Observe as formidáveis garras 
palpais (setas). 


Familia Psorergatidae 


Psorobia ovis, o ácaro causador de coceira dos carneiros, causa esporadicamente 
prurido e embaraça o velo porque o hospedeiro infestado se esfrega e mastiga a 
própria lã. O curso é muito crônico. Cordeiros de menos de 6 meses não parecem 
afetados e a generalização pode demorar de 3 a 4 anos. O ácaro é minúsculo, quase 
discoidal com patas dispostas radialmente. Psorobia bos é um ácaro não patogênico 
dos bovinos. Psorergates simplex, o ácaro subcutâneo dos camundongos, pode causar 
uma condição semelhante à sarna. Para evidenciar os ácaros, tire a pele de um 


camundongo infestado e procure bolsões de ácaros na face inferior da derme. 


Família Myobiidae 


Os ácaros miobiídeos causam dermatite nos roedores de laboratórios. Nos miobiídeos, 
o primeiro par de patas é modificado para agarrar os pelos (Fig. 2-117), enquanto em 
Myocoptes spp. o terceiro par de patas do macho e o terceiro e o quarto par da fêmea 
apresentam esta modificação (Fig. 2-113). Myobia musculi ataca os camundongos de 
laboratório, e Radfordia ensifera ataca os ratos de laboratório. A alopecia e o eritema 
da região dorsal do pescoço são típicos. Casos severos caracterizam-se por escoriações 
autoinfligidas. O estresse da superpopulação é com frequência responsável pela 
conversão de uma infestação assintomática por ácaros que se prendem ao pelo num 


surto de uma doença de pele séria. 





A 


GTA NA Myobia musculi (alto), um parasita miobiídeo que se prende aos pelos de roedores 


de laboratório. O primeiro par de pernas (setas) é modificado para pelos. Camundongos (baixo) 
sofrendo infestações por esses ácaros. 


Família Harpyrhynchidae 


Os ácaros da família Harpyrhynchidae são ácaros arredondados, semelhantes a 
psorergatídeos, que causam uma condição similar à sarna nas aves. Vários gêneros 
incluem espécies que escavam os folículos das penas ou formam grandes cistos 


crostosos na pele. 


Família Syringophilidae 


Estes ácaros são habitantes não patogênicos do lumen do cálamo das penas. 


Familia Trombiculidae 


As larvas (micuins) da familia Trombiculidae sao parasitas, mas as ninfas e os adultos 
sao de vida livre. Estas larvas brilhantes, vermelhas ou alaranjadas, de seis patas, 
podem ser encontradas na pele ou nas orelhas de gatos e cães ou nas quartelas dos 
carneiros e outros ungulados, assim como embaixo das asas e ao redor do ânus das 
galinhas e outras aves (Fig. 2-118). A infestação adquire-se geralmente em ambientes 
silvestres ou semissilvestres. A distribuição destas pragas é claramente pontual, mas 
onde quer que eles estejam os micuins são nojentos. Ao microscópio, o escudo é útil 
para o reconhecimento de um micuim como tal e para a identificação do gênero e da 
espécie com a ajuda de chaves. A superfície dorsal (ou seja, a superfície oposta àquela 
onde estão as coxas) deve ser observada para ver o escudo (Figs. 2-119 e 2-120). Os 
micuins permanecem diversos dias na pele a menos que sejam desalojados pelo 
hospedeiro ao coçar-se, e sua saliva, injetada na pele, desintegra as células do 
hospedeiro, e o material resultante é ingerido pelo ácaro como alimento. A pele 
adjacente endurece e um tubo chamado hialoteca se forma no qual o aparelho bucal 
permanece até que o micuim esteja repleto, ou seja, removido. O hialoteca totalmente 
desenvolvido estende-se da superfície da epiderme até dentro da derme e é forrado de 
células necróticas do estrato germinativo (Fig. 8-9). O prurido é intenso e pode 
permanecer por vários dias após a remoção do micuim. Vinte e quatro horas após 
uma infestação por mais de 2.000 larvas de Neotrombicula autumnalis, dois terriers de 
Yorkshire machos desenvolveram paresia, primeiro dos membros posteriores, depois 
dos membros anteriores. Os sinais neurológicos desapareceram em 3 dias após um 


tratamento acaricida e sintomático repetido (Prosl, Rabitsch e Brabenetz, 1985). 





i x TS 4 | 


IGT RS Micuim (trombiculídeo) vivo da orelha de um gato de Maryland. 





(Cortesia de Dr. Craig Greene, VCA Newark Animal Hospital, Newark, Delaware.) 


FIGURA 2-119 Walbachia americana, um ácaro trombiculídeo (micuim). Esquerda, A face ventral. 





Direita, A face dorsal. O escudo (seta) com suas duas grandes cerdas plumosas e quatro ou cinco setas 
é útil para a identificação dos micuins. Ele se encontra na face dorsal perto da extremidade anterior do 
corpo. 





Recentemente, uma nova síndrome, straelensiose, foi relatada em cães na Europa. 
Ela é causada por um ácaro trombiculídeo. Uns 22 cães num período de 5 anos 
sofreram no sul da França de uma dermatite crônica, dolorosa, extensiva quando não 
generalizada, associada a crostas papulares e supuração (Bourdeau et al, 2001). O 
ácaro foi descrito como Straelensia cynotis por Fain e Le Net (2001). A larva deste 
trombiculídeo penetra no folículo piloso onde permanece por um longo período com 
seu hialoteca dirigido para dentro da derme (Fig. 2-121). Um caso foi encontrado 


depois num cão em Portugal (Seixas, 2006). 








(Cortesia de Dr. Maja Suter, Institute of Animal Pathology, University of Berne, Berne, Switzerland.) 


Família Pyemotidae 


Pyemotes 


Os “ácaros de coceira do feno” do gênero Pyemotes são parasitas de várias larvas de 
insetos consideradas pragas destruidoras de grãos. Pyemotes tritici é um pequeno ácaro 
alongado cuja fêmea fica enormemente distendida quando grávida. Machos e fêmeas 
já são sexualmente maturos ao nascimento. As pessoas e os animais domésticos que 
entram em contato com grãos, palha, feno e outros infestados podem ser atacados por 
esses ácaros e desenvolver uma erupção papular e vesicular eritematosa e 
intensamente pruriginosa. Um surto de dermatite em 12 cavalos e muitas pessoas na 
Flórida foi atribuído a P. tritici adquirido num carregamento de feno de alfafa (Kunkle 
e Greiner, 1982). 


Família Tarsonemidae 


Acarapis woodi é o ácaro traqueal das abelhas melíferas. Esses ácaros foram 
introduzidos nos Estados Unidos pelo Texas e a Flórida em 1984, vindo do México e 
da Europa. Esses ácaros, junto com Varroa e o besouro Aethina, foram responsáveis, 
em parte — junto com o ainda não explicado “distúrbio de colapso das colônias”-, pela 
redução notável das populações de abelhas melíferas dos Estados Unidos. Esses 
pequenos ácaros vivem na traqueia das abelhas. As fêmeas deslocam-se de uma 
abelha para outra, penetrando nas abelhas adultas pelo primeiro espiráculo torácico. 
Grandes quantidades deles podem instalar-se nos tubos traqueais. Os ácaros dentro 
dos tubos causam problemas de termorregulação das colmeias no inverno e levam as 
abelhas à morte fora das colmeias porque elas não conseguem elevar suficientemente 
sua taxa metabólica para manter-se aquecidas quando voam em dias frios. O 
tratamento foi realizado pela adição de lascas ou de óleo de mentol nas colmeias 
(Williams, 2000). Ainda que esse tratamento pareça dar certa proteção, é possível que 


todas as colmeias suscetíveis já tenham desaparecido. 


Tratamento das Infestações por Ácaros 


Cães e gatos 


Sarcoptes 


A selamectina é provavelmente o melhor tratamento para a sarna sarcóptica de cães 


e é indicada para esta aplicação (Shanks et al, 2000). Aplicações tópicas de 
imidacloprida (10% p/v) com moxidectina (2,5% p/v) mostraram-se também 
altamente eficientes contra a sarna sarcóptica nos cães (Fourie, Heine e Horak, 
2006). A ivermectina é também largamente usada, pela via subcutânea, para tratar a 
sarna sarcóptica. Entre outros acaricidas eficientes estão o amitraz, o benzoato de 
benzila, o lime sulfur, o fosmet e a rotenona. Na maioria dos casos, com estes outros 
compostos, o tratamento deve ser repetido diversas vezes num período de algumas 


semanas. 


S. scabiei e outros parasitas sarcoptiformes podem infestar temporariamente as 
pessoas que entram em contato íntimo com cães e gatos sarnentos. Neste caso, o 
tratamento acaricida do animal é a chave para o sucesso duradouro na cura das 
pessoas. Por outro lado, a própria escabiose adquirida de outro ser humano pode dar 
origem a uma dermatite muito persistente e um extremo desconforto se não for 


efetivamente tratada e, obviamente, tem pouco ou nada a ver com gatos e cachorros. 


Notoedres 


Aplicações tópicas de selamectina são o tratamento indicado para a sarna notoédrica 
dos gatos (Itoh et al, 2004). A ivermectina(0,3 mg/kg) foi usada com sucesso para 
tratar inúmeros gatos com sarna notoédrica (Foley, 1991a). Antigamente, o 
tratamento padrão para as infestações de N. cati em gatos era o lime sulfur. O gato 
deve ser previamente banhado e a seguir mergulhado ou enxaguado com uma solução 
a 1:40 de lime sulfur em água quente. Este tratamento deve ser aplicado 


semanalmente durante pelo menos 6 semanas. 


Otodectes 


A selamectina está aprovada para o tratamento dos ácaros de orelha nos gatos. A 
ivermectina e a milbemicina oxima foram formuladas em suspensão para uso na 
orelha que foram aprovadas para o tratamento dos ácaros de orelha nos gatos. 
Otodectes cynotis também foi tratado com sucesso com aplicação tópica de 
moxidectina/imidacloprida (Fourie, Kok e Heine, 2003). Ivermectina (0,2 a 0,225 
mg/kg) injetada pela via subcutânea uma ou duas vezes com um intervalo de três 
semanas entre as injeções mostrou-se altamente eficiente no tratamento dos ácaros de 


orelha nos gatos (Foley, 1991b). As infestações auriculares por Otodectes também 


respondem aos compostos contendo piretrina e rotenona. Com esses produtos, o canal 
auditivo deve ser limpo muito bem antes da instilação da solução acaricida. A 
aplicação de 1 a 2 mL de óleo mineral no canal auditivo seguida de uma massagem de 
30 segundos repetida a cada 2 ou 3 dias consegue muitas vezes curar cães e gatos das 


suas infestações por ácaros de orelha. 


Demodex 


Felizmente, a maioria dos cães com lesões de sarna demodécica sofre de uma 
infestação localizada por D. canis que responde muito bem ao tratamento tópico. A 
forma localizada de sarna demodécica pode ser controlada pela aplicação de 
unguento de rotenona ou loção de benzoato de benzila. Estas drogas têm muito pouco 


efeito residual e por isso devem ser aplicadas diariamente. 


O tratamento da sarna demodécica generalizada representa um desafio e, muitas 
vezes, revela-se uma experiência frustrante tanto para o clínico como para o cliente. 
As terapias normalmente recomendadas consistem em banhos com amitraz a cada 7 
ou 14 dias e ivermectina, milbemicina ou moxidectina por via oral diariamente 
(Mueller, 2004). O amitraz, aprovado para o controle da demodicose generalizada, 
usa-se em aplicações tópicas de uma solução aquosa (10,6 mL de concentrado para 
7,6 L de água) a duas semanas de intervalo num total de três a seis aplicações (Folz et 
al, 1983). Recomenda-se continuar o tratamento até que nenhum ácaro viável possa 
ser encontrado nos raspados de pele em dois tratamentos sucessivos. Uma cadela de 
raça com infecção assintomática por D. canis pode ser acasalada, mas uma cadela com 


sarna demodécida ou histórico de sarna demodécica deve ser castrada. 


Cheyletiella 


Infecções por C. yasguri em cães foram tratadas com sucesso com aplicações tópicas de 
imidacloprida/moxidectina (Loft e Willesen, 2007) ou de selamectina (Mueller e 
Bettenay, 2002). As infestações respondiam bem também às aplicações tópicas de 
permetrina 65% e todos os ácaros tinham sumido com uma semana de tratamento 
(Endris et al, 2000). Milbemicina oxima também foi usada para tratar cães com 
cheyletielose de ocorrência natural (White, Rosychuk e Fieseler, 2001). A cheyletielose 
canina foi também tratada com sucesso usando fipronil (Chadwick, 1997). Cheyletiella 


é igualmente suscetível ao amitraz. Nos gatos, infestações por C. blakei foram tratadas 


com sucesso por aplicações tópicas de fipronil (Scarampella et al, 2005) ou 
selamectina (Chailleux e Paradis, 2002). As instalações devem ser borrifadas com um 
inseticida organofosforado de efeito residual como o diazinon para destruir esses 


acaros bastante resistentes. 


C. yasguri dos cães e C. blakei dos gatos atacam igualmente as pessoas, 
especialmente aquelas que dividem suas camas com seus animais de companhia. 
Curiosamente, C. blakei raramente produz lesões óbvias nos gatos, mas o dono pode 
notar diversas picadas. No caso de suspeita de uma infestação por C. blakei, é possível 
tentar coletar ácaros do pelo com uma tira de fita adesiva. No entanto, o diagnóstico 
é feito em geral por acaso quando os ácaros e seus ovos são encontrados na flutuação 
fecal de rotina. Como os gatos se limpam tão meticulosamente, uma flutuação fecal 
fornece muitas vezes uma melhor amostra do que está sobre o gato do que um exame 


direto da pelagem. 
Ruminantes 


Chorioptes 


A eprinomectina pode ser usada em aplicações tópicas em vacas leiteiras sem 
suspender o fornecimento de leite e foi aprovada para o tratamento da sarna 
corióptica. Alpacas e llamas também foram tratadas com sucesso com aplicações 
tópicas de eprinomectina (Plant, Kutzler e Cebra, 2007). Num caso severo de sarna 
num rebanho de alpacas, com infestações por Psoroptes, Sarcoptes e Chorioptes, o 
tratamento com ivermectina injetável livrou rapidamente os animais dos seus ácaros 
Psoroptes e Sarcoptes, mas os ácaros Chorioptes exigiram um tratamento suplementar 
com aplicações tópicas de ivermectina (Geurden, Deprez e Vercruysse, 2002). A sarna 
corióptica responde geralmente aos tratamentos padrões contra os piolhos. Sprays ou 
banhos de solução de coumafós ou de lime sulfur controlam os ácaros da sarna 


corióptica nas vacas leiteiras em lactação. 


Sarcoptes 


A sarna sarcóptica deve ser notificada às autoridades estaduais de controle de doenças 
e o tratamento efetuado sob sua supervisão. As vacas leiteiras em lactação podem ser 


tratadas com eprinomectina, que está agora autorizada para o tratamento das 


infestações por Sarcoptes nos bovinos. A sarna sarcóptica do gado de corte e das vacas 
secas é tratada com avermectina, ivermectina, moxidectina, doramectina ou 
eprinomectina. Pode também ser tratada com sprays ou banhos contendo lime sulfur, 


fosmet e tetraclorvinfós. 


Psoroptes 


A escabiose psorótica dos bovinos ou dos ovinos deve ser notificada às autoridades 
estaduais de controle de doenças, e o tratamento efetuado sob sua supervisão. 
Coumafés, fosmet e lime sulfur quente são aprovados oficialmente pelo Serviço de 
Inspeção da Saúde dos Animais e das Plantas do Departamento de Agricultura dos 
Estados Unidos (APHIS) para banhos contra a escabiose psorótica dos bovinos, e a 
ivermectina é aprovada como acaricida sistêmico (Wright, 1986). A maioria das 
lactonas macrocíclicas é aprovada para o tratamento da sarna psorótica no gado. 
Bovinos tratados com ivermectina devem ser isolados de animais não tratados por 2 
semanas após o tratamento e não podem ser abatidos para consumo nesse período. A 
ivermectina não foi aprovada para o tratamento da sarna psorótica nos ovinos nos 
Estados Unidos. As instalações que abrigaram ovinos ou bovinos com sarna psorótica 
devem ser deixadas vazias durante pelo menos 2 semanas, para que os ácaros 
presentes nas instalações morram antes de elas serem ocupadas por um novo rebanho 


(Wilson, Blachut e Roberts, 1977). 


Demodex 


Duas cabras com demodicose nodular foram tratadas com sucesso sem nenhuma 
cicatriz nem despigmentação da pele (Strabel et al, 2003). Uma das cabras foi tratada 
com ivermectina administrada por via oral uma vez por semana, a outra foi tratada 
com selamectina. Parece altamente provável que esses tratamentos funcionariam 


também em ovinos e bovinos na maioria dos casos. 


Equinos 


A irritação severa causada pelos ácaros da sarna pode acarretar automutilações sérias 
nos equinos afetados. O tratamento com lactonas macrocíclicas mostrou-se eficiente 
(Osman, Hanafy e Amer, 2006). A sarna é contagiosa e às vezes transmissível. Os 


cavalos sarnentos devem ser isolados e todo o material, baldes para água, escovas, 


rasqueadeiras, deve ser esterilizado. As baias devem ser cuidadosamente desinfetadas 


ou deixadas vazias por 2 a 3 semanas. 


Suinos 


A ivermectina é muito eficiente no tratamento da sarna sarcóptica dos suínos. 


Furões, lagomorfos e animais de companhia de bolso 


A sarna notoédrica (Notoedres douglasi) afetando dois esquilos (Sciurus niger) 
respondeu dramaticamente a uma única injeção subcutânea de ivermectina na dose 
de 0,5 mg/kg de peso corporal (Evans, 1984). Um caso de sarna notoédrica que se 
desenvolvera num ouriço africano pigmeu (Atelerix albiventris) foi tratado com 


moxidectina injetável (Pantchev e Hofman, 2006). 


O. cynotis foi tratado com sucesso em furões por aplicações tópicas de 
selamectina (Miller et al, 2006). 

Infestações de camundongos de laboratórios por M. musculinus e M. musculi 
foram eliminadas por injeções subcutâneas de ivermectina na dose de 0,2 mg/kg de 
peso corporal (Wing, Courtney e Young, 1985). Mais recentemente um grupo de 
camundongos mutantes com anemia falciforme foi curado de suas infecções por 
adoção cruzada por mães não mutantes tratadas com ivermectina tópica (Huerkamp 
et al, 2005). Selamectina tópica mostrou-se eficiente para eliminar infestações por M. 
musculinus, M. musculi e R. ensifera em camundongos. Este tratamento controla 
também os vermes Syphacia obvelata e Aspiculuris tetraptera (Gonenc et al, 2006). Uma 
única aplicação tópica de moxidectina também foi usada com sucesso no tratamento 
de infestações por M. musculinus (Pullium et al, 2005). A aplicação de 0,5 mg por 
camundongo de permetrina ativa na forma de pó misturado na proporção de 0,25% 
na cama mostrou-se prática e eliminou infestações por M. musculi em camundongos 
de experimentação (Bean-Knudsen, Wagner e Hall, 1986). 

Cobaias infectadas por T. caviae responderam bem ao tratamento com 
ivermectina (Mandigers, van der Hage e Dorrstein, 1993; McKellar et al, 1992). O 
tratamento foi administrado por via oral, subcutânea ou percutânea. Parece muito 
provável que outras avermectinas seriam também eficientes na cobaia. 

O cancro da orelha no coelho (P. cuniculi) responde a duas injeções subcutâneas 


de ivermectina na dose de 0,2 mg/kg administradas com 14 dias de intervalo 


(Bowman, Fogelson e Carbone, 1992). Coelhos foram também tratados com muito 
sucesso com selamectina tópica (McTier et al, 2003), imidacloprida/moxidectina 
tópicas (Hansen et al, 2005) ou eprinomectina tópica (Ulutas et al, 2005). Os ácaros 
C. parasitovorax e Listrophorus gibbus, assim como a pulga C. felis, foram tratados com 
sucesso em coelhos com uma formulação tópica de imidacloprida e permetrina 
(Hansen et al, 2006). Quando se aplica pesticidas e anti-helmínticos em coelhos, deve- 
se lembrar que os coelhos ainda são considerados pelas autoridades reguladoras como 
uma espécie menor de animal de produção de alimento nos Estados Unidos e que, na 


realidade, ainda são muitas vezes consumidos como alimento. 


CLASSE CRUSTÁCEA 


Copépodes 


Os copépodes são crustáceos de importância para a medicina veterinária porque são 
hospedeiros intermediários tanto de cestódeos como de nematódeos. Existem três 
grandes grupos de copépodes, os calanoides, os ciclopoides e os harpacticoides. Os 
ciclopoides formam o grupo daqueles que se revelaram importantes hospedeiros 
intermediários de parasitas de animais domésticos. Os corpos dos copépodes parecem- 
se com corpos de camarões e apresentam cinco pares de patas natatórias (Fig. 2-122). 
A antena de cada lado da cabeça geralmente se ramifica em dois ramos. Pode ou não 
haver um único olho. Os copépodes reproduzem-se sexualmente e os machos possuem 
muitas vezes uma antena modificada que é usada na cópula. As fêmeas carregam de 
maneira típica ootecas contendo ovos em desenvolvimento. A maioria dos copépodes 
consome fitoplâncton, mas alguns são carnívoros e uns poucos são parasitas. Passam 
por 11 mudas que separam 12 estágios larvais. As cinco primeiras mudas produzem 
seis formas larvais do tipo naupliar, as cinco seguintes produzem os estágios em 
desenvolvimento chamados copepoditos (tipicamente, um novo segmento é 
acrescentado ao corpo a cada muda) e a muda final produz o adulto, macho ou 
fêmea. Enquanto se alimentam, os copépodes ingerem seja os coracídios dos 
cestódeos, ou as larvas eclodidas de nematódeos. Servem então de hospedeiros de 
transporte ou de hospedeiros intermediários obrigatórios. Entre os parasitas 
importantes que usam os copépodes estão espécies de Spirometra, Diphyllobothrium e 


Dracunculus. 





FIGURA 2-122 | Copépodes, macho e fêmea, corados. A fêmea apresenta duas grandes ootecas que 


são típicas de muitos desses crustáceos de vida livre. 


Pentastomida 


Os pentastomídeos, ou vermes de língua, são crustáceos altamente especializados, 
ainda que assim não pareça. Os parasitas adultos vivem nas vias respiratórias de 
répteis predadores, aves e mamíferos. O corpo é anelado e o estoma anterior, 
subterminal, é flanqueado por dois pares de ganchos retráteis ocos (Fig. 2-123). Os 
ovos que contêm larvas de quatro ou seis patas são expulsos junto com as secreções 
nasais ou engolidos e liberados com as fezes (Fig. 2-124). Quando ingeridas por um 
hospedeiro intermediário adequado, geralmente um membro de alguma espécie presa 
do predador em questão, essas larvas invadem os tecidos, desenvolvem-se e encistam 
nas vísceras na forma de ninfas que se parecem com adultos em todos os aspectos, 


exceto que não possuem órgãos reprodutivos maduros. 








Linguatula serrata ocorre nos seios nasais e paranasais de caes e gatos, onde causa 
sangramentos, inflamação catarral e prejudica de alguma forma a respiração. Os 
bovinos, ovinos, coelhos e outros animais servem de hospedeiros intermediários. As 
ninfas totalmente desenvolvidas, formas infectantes para os carnívoros, encontram-se 
encistadas nos linfonodos e nas membranas serosas. 

Kazacos et al (2000) relataram o caso de um cão mestiço de Basenji que tinha 
nascido e passado um certo tempo em Camarões, na África. Parece que o cão devia 
ter ingerido certa quantidade de fezes de cobra píton que continham ovos de 
pentastomídeos do gênero Armillifer. O cão estivera doente durante diversos anos e 
quando piorou 2 anos após sua primeira admissão não respondeu ao tratamento e foi 
eutanasiado. Descobriu-se que ele sofria de uma infecção visceral maciça de ninfas 
desse pentastomídeo (Figs. 2-125 e 2-126). 





a ee TO E a ar i 
GT DAM Armillifer armillatus. Esquerda, Rim retirado de um cão infectado cujas vísceras 
(direita), fígado, pulmões e coração contêm grandes quantidades das ninfas muito grandes e enroladas 
deste parasita pentastomídeo, cujos adultos são encontrados em cobras pitonídeas. 


(Cortesia de Dr. Kevin R. Kazacos, School of Veterinary Medicine, Purdue University, West Lafayette, Indiana.) 





Figura 2-125. Diversas destas ninfas foram quebradas no processo de extirpação. 


(Cortesia de Dr. Kevin R. Kazacos, School of Veterinary Medicine, Purdue University, West Lafayette, Indiana.) 


X No Brasil 


A mosca do chifre (pág. 18) foi pela primeira vez registrada no Brasil em 1977, no 
estado de Roraima, onde possivelmente chegou com bovinos trazidos de países 
vizinhos. A partir daí, a mosca espalhou-se pelo país, principalmente através do 


transporte de bovinos. No início da década de 1990, H. irritans já se encontrava 


parasitando bovinos em todas as regiões do país, situação que persiste até hoje. 


Espécies de carrapatos de maior importância veterinária no Brasil 


Hospedeiro RAE =. f 
Carrapato oe Principais agentes transmitidos no pais 
principal 


Rhipicephalus (Boophilus) Bovinos Babesia bigemina, B. bovis, Anaplasma marginale, 
microplus Theileria equi 


Rhipicephalus sanguineus Babesia vogeli, Ehrlichia canis 


Dermacentor (Anocentor) nitens|l Equinos Babesia caballi 


Amblyomma cajennense Equinos, Rickettsia rickettsii 
capivaras 
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* Nota da Revisão Científica (N.R.C.): Na versão original, essas larvas são chamadas de maggots, termo sem tradução 


para o português. 


CAPITULO 3 


Protozoarios 


SS Informacoes brasileiras no final do capitulo 


A maioria dos protozoários são micro-organismos de vida livre, e, entre os que 
vivem como parasitas nos órgãos dos mamíferos, apenas um pequeno número pode 
ser considerado patogênico. Mesmo assim, muitas vezes o seu significado etiológico 
não está esclarecido. Por exemplo, certos flagelados intestinais multiplicam-se quando 
o hospedeiro apresenta diarreia. Nestes casos, a presença de grande número de 
flagelados nas fezes é resultado, e não a causa da diarreia. No entanto, existem 
protozoários que se comportam como patógenos primários, sendo responsáveis por 
algumas das mais importantes enfermidades dos seres humanos e animais domésticos. 
Estas doenças são as malárias, as piroplasmoses, as coccidioses que são causadas por 
apicomplexas, e as tripanossomíases causadas por hemoflagelados do filo 
Sarcomastigophora. 


ZOOMASTIGINA 


Flagelados 


Os flagelados possuem um ou mais flagelos longos e delgados destinados à locomoção. 
O flagelo é também chamado pelos protozoologistas de ondulipódio para ressaltar as 
diferenças estruturais destes com os flagelos bacterianos. Reproduzem-se, 
assexuadamente, por divisão binária, com certas espécies formando cistos resistentes. 
Os parasitas flagelados podem ser divididos em dois grupos principais, de acordo com 
sua localização no hospedeiro e com o tipo de ciclo de vida. Os hemoflagelados (p. 
ex., Trypanosoma e Leishmania) habitam o sangue, a linfa e os espaços teciduais, e são 
tipicamente transmitidos de um hospedeiro ao outro por insetos hematófagos. Não 
existe um termo específico que abranja os demais flagelados, razão pela qual 
passaremos a chamá-los flagelados de mucosas. Estes habitam o trato intestinal ou 
genital, quase sempre em íntima associação com a mucosa, e são transmitidos de um 
hospedeiro ao outro pelas fezes ou secreções genitais, algumas vezes sob a forma de 


trofozoitas (p. ex., Trichomonas) e outras sob a forma de cistos (p. ex., Giardia). 


Kinetoplastida (Hemoflagelados) 


Trypanosoma 


Um tripanossoma é uma célula alongada e fusiforme com um núcleo único e central e 
um flagelo, também único, que emerge próximo a uma grande mitocôndria com alta 
densidade de DNA, chamada cinetoplasto, e percorre todo o corpo do protozoário, se 
exteriorizando anteriormente (Fig. 3-1). Durante seu desenvolvimento, tanto nos 
mamíferos quanto nos artrópodes, os tripanossomas podem sofrer consideráveis 
mudanças morfológicas. Quatro formas evolutivas são descritas no caso de 
Trypanosoma cruzi. A amastigota não apresenta flagelo, enquanto as outras três 
formas têm um flagelo, diferindo, no entanto, quanto à localização do cinetoplasto. 
Na forma tripomastigota, o cinetoplasto localiza-se, posteriormente, ao núcleo, na 
epimastigota, imediatamente anterior a ele, e na forma promastigota observamos o 
cinetoplasto próximo à extremidade anterior da célula. O flagelo encontra-se na 
borda de uma membrana ondulante enquanto se desloca do cinetoplasto para a 
extremidade anterior do corpo do tripomastigota. A infecção do artrópode ocorre 
quando este ingere sangue de um mamífero infectado. No mamífero, dependendo da 
espécie de tripanossoma envolvida, a infecção pode ocorrer tanto pela picada do 
artrópode infectado quanto por contaminação da mucosa ou da pele lesionada do 
hospedeiro pelas fezes do artrópode. Os primeiros são considerados tripanossomas do 
grupo salivaria e os últimos do grupo stercoraria. Enquanto a maior parte dos 
salivaria são patogênicos, os stercoraria são, em sua maioria, apatogênicos, sendo 
Trypanosoma cruzi uma importante exceção. 
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Tripomastigota de Trypanosoma brucei corado pelo Giemsa. Em tripanossomas 
transmitidos pela mosca tsé-tsé, formas em divisão, como nesta imagem, podem ser observadas em 
esfregaços sanguíneos. 


Tripanossomas transmitidos pela mosca tsé-tsé são de grande importância na Africa 
subsaariana (Fig. 3-1). Trypanosoma brucei e Trypanosoma congolense causam a 
nagana, doença fatal em ruminantes domésticos, mas que em ruminantes silvestres 
nativos é apenas levemente patogênica. Os ruminantes silvestres atuam como 
reservatórios destes protozoários que se disseminam para os rebanhos domésticos por 
meio da picada da mosca tsé-tsé (Glossina sp). A presença dos tripanossomas e da tsé- 
tsé protege extensas áreas de pastagem da África contra a invasão pelos rebanhos 
domésticos. Há bastante tempo o homem vem se empenhando na direção oposta, sem 
sucesso. Entretanto, onde ele consegue introduzir seus rebanhos, quase sempre destrói 
as pastagens naturais por seu uso indiscriminado, transformando-as em verdadeiros 


desertos. 


T. brucei se multiplica por fissão binária longitudinal no sangue, linfa, e fluido 
cerebroespinhal de mamíferos. As moscas tsé-tsé infectam-se ao se alimentarem de 
sangue de mamíferos infectados pelo único estágio encontrado nesses hospedeiros, a 
forma tripomastigota; estas se multiplicam no intestino médio do inseto, sofrem 
metamorfose e migram para as glândulas salivares, onde atingem a forma infectante, 
tripomastigota metacíclica, estando, então, prontas para serem inoculadas em um 
mamífero suscetível durante o próximo repasto sanguíneo do inseto. Trypanosoma 
gambiense e Trypanosoma rhodesiense, agentes etiológicos da Doença do Sono Africana 
no homem, estão intimamente relacionados com T. brucei. 


Alguns tripanossomas são transmitidos fora do continente africano por outros 
dípteros. Trypanosoma vivax é um protozoário de grande importância para pecuária no 
oeste africano, tendo como reservatórios ungulados selvagens. O tripanossoma vivo é 
bastante ativo quando observado no exame de sangue a fresco, por isso o nome vivax. 
Bovinos podem ser assintomáticos ou apresentarem a forma aguda ou crônica da 
doença. Na fase aguda pode haver alta parasitemia associada a extensas hemorragias 
por toda a superfície mucosa e serosa do corpo. Na doença crônica, o bovino irá 
apresentar-se anêmico e emaciado com sinais de apatia severa. Doença semelhante 
tem sido descrita em ovinos e caprinos. T. vivax foi trazido da África para a América 
do Sul, onde os reservatórios parecem ser os veados. Fora da África, a doença é 
transmitida mecanicamente por dípteros hematófagos. 


Trypanosoma evansi ocorre na Ásia, na América tropical e no continente africano ao 
norte do Saara, onde causa a surra, doença que acomete todas as espécies de animais 
domésticos. Dípteros da família Tabanidae e morcegos hematófagos atuam como 
vetores. Em equinos na América do Sul, Trypanosoma equinum causa uma doença 


conhecida como “mal das cadeiras”, semelhante à surra. 


Tripanossomas sexualmente transmissíveis 


Trypanosoma equiperdum é a única espécie do gênero que não necessita de vetor. A 
transmissão entre os hospedeiros acontece diretamente por meio do contato sexual, 
resultando na doença venérea dos equinos conhecida como durina ou mal do coito. O 
estágio agudo é caracterizado pelo inchaço da genitália e eliminação de uma secreção 
mucosa onde T. equiperdum pode frequentemente ser observado. Assim que diminuem 
os sinais da fase aguda, placas circulares, achatadas, “semelhantes a moedas” surgem 
na pele, desaparecendo após algumas horas ou dias para em seguida serem 
substituídas por outras. A fase crônica da durina é caracterizada por emaciação, 
paresia e febre intermitente, culminando com o óbito. A durina foi erradicada dos 
Estados Unidos em 1920 e novamente em 1949, tendo ressurgido, desde então, ao 
menos mais uma vez. A erradicação de T. equiperdum da América do Norte foi possível 
em grande parte pelo trabalho do veterinário canadense, Edward Watson, que 
estudou a doença por 15 anos, sendo o primeiro a identificar os tripanossomas em 
equinos e desenvolvendo o teste de fixação de complemento, com o qual foi possível a 
identificação dos animais positivos a campo. Os equinos infectados foram, então, 
sacrificados. Assim, em 16 anos, a doença foi identificada e erradicada das províncias 
canadenses (Derbyshire e Nielsen, 1997). 


Tripanossomas apatogênicos 


Nem todos os tripanossomas transmitidos pela picada de artrópodes são exóticos e 
tropicais, mas muitos deles são apatogénicos. Trypanosoma cervi foi identificado em 29 
de 45 renas do Alasca (Rangifer tarandus), estudadas por mais de dois anos, e em 98% 
dos veados-de-cauda-branca (Odocoileus virginianus) no sul da Flórida, estudados por 
um período superior a 5 anos (Telford et al, 1991). Trypanosoma cervi também infecta 
alces e veados da espécie Odocoileus hemionus nos Estados Unidos, aparentemente 
sem causar efeitos patogênicos (Kingston Morton, e Dietrich, 1982). Trypanosoma 
theileri é um parasita inofensivo de bovinos transmitido por dípteros tabanídeos, e 
Trypanosoma melophagium é um parasita de ovinos, igualmente inofensivo, 
transmitido pelo falso carrapato dos ovinos, Melophagus ovinus, ambos de distribuição 
mundial. Para surpresa e confusão dos microbiologistas, ocasionalmente, T. theileri 
pode contaminar meios de cultura que foram enriquecidos com soro bovino “estéril”. 
É interessante observar que M. ovinus, uma espécie de primo da tsé-tsé, é quase que 
universalmente infectado com um tripanossoma, embora, felizmente, este seja 


inofensivo. 


T. cruzi (Fig. 3-2), agente etiológico da Tripanossomiase Americana (Doença de 
Chagas) de seres humanos e caes, é transmitido por insetos triatomineos dos géneros 
Triatoma, Rhodnius e Panstrongylus nas Américas Central e do Sul e nos estados norte- 
americanos do Texas, Arizona, Novo México, Califórnia e Oklahoma (Fox et al, 1986). 
Gambas, tatus, ratos, cobaias, gatos, guaxinins e macacos atuam como reservatórios 
da infecção no ambiente silvestre. Em Maryland, cinco de 400 guaxinins (Procyon 
lotor) estudados estavam infectados (Walton et al, 1958), enquanto na Carolina do Sul 
e na Geórgia 104 de 221 (47%) foram identificados como soropositivos (Yabsley e 
Noblet, 2002). T. cruzi foi observado em cães de caça na região central da Virgínia 
que apresentavam linfadenopatia, no entanto, sem ainda demonstrarem sinais 
clínicos de cardiomiopatia (Barr et al, 1995). Casos autóctones da infecção por T. 
cruzi continuam a ocorrer esporadicamente em cães nos Estados Unidos (Nabity et al, 
2006). 





È _ a 
OCCUR Vase Trypanosoma cruzi. Na imagem superior, observam-se formas tripomastigotas em 


esfregaço da camada leucocitária de cão naturalmente infectado; coloração de Wright. A imagem 
inferior mostra formas amastigotas no músculo cardíaco. 


(O espécime da imagem superior é cortesia de Dr. Stephen C. Barr.) 


No hospedeiro vertebrado, a forma amastigota de T. cruzi (célula que contém um 
núcleo e um cinetoplasto, mas sem apresentar ou apresentando apenas um 
ondulipódio rudimentar)  multiplica-se por fissão binária em células 
reticuloendoteliais, neurais, gliais e, principalmente, em células musculares lisas e 
cardíacas. Amastigotas liberados pela ruptura da célula hospedeira transformam-se 


em tripomastigotas que, uma vez na circulação, irão invadir outras células ou serão 
ingeridas pelo inseto durante seu repasto. As formas tripomastigotas de T. cruzi são 
raramente, ou nunca, vistas em esfregaços sanguíneos preparados com sangue 
circulante. Os tripanossomas multiplicam-se e entram em metamorfose no intestino 
posterior do inseto, sendo posteriormente eliminados com seus excretas durante o 
repasto sanguíneo que realiza na vítima adormecida. Os tripanossomas penetram no 
organismo através das mucosas oral, nasal e conjuntival ou pelas fezes contaminadas 
do triatomíneo friccionadas sobre lesões na pele. A infecção pode ocorrer também de 
forma congênita e por transfusão de sangue. A autoinoculação acidental representa 
um risco potencial de infecção para pessoas que manipulam amostras sanguíneas de 
animais infectados, mesmo para os espécimes nos quais a forma tripomastigota não 
pode ser visualizada em esfregaços sanguíneos. Tripomastigotas são difíceis de ser 
demonstradas no sangue de indivíduos na fase crônica da infecção, sendo necessário 
recorrer à sorologia, cultura, reação em cadeia pela polimerase (PCR), ou ao 
xenodiagnóstico. No xenodiagnóstico, triatomíneos não infectados se alimentam do 
sangue de um indivíduo suspeito, sendo os intestinos posteriores dos insetos então 
examinados para pesquisa dos tripanossomas, um procedimento que, na melhor das 
hipóteses, é repulsivo e ineficiente. Em cães, a doença aguda é caracterizada por 
linfadenopatia e sinais clínicos associados à miocardite aguda: mucosas pálidas, 
letargia, ascite, hepatomegalia, esplenomegalia, taquicardia (Barr, 1991). Os sinais 
da doença na fase crônica estão relacionados com a falência congestiva do miocárdio. 
Megaesôfago e outras síndromes descritas em seres humanos com doença de Chagas 
crônica não têm sido relatados em cães. 


Leishmania 


Leishmania donovani e Leishmania infantum são as principais espécies responsáveis pela 
leishmaniose visceral (calazar); L. infantum, quando observada em hospedeiros nas 
Américas, é chamada por muitos autores de L. chagasi. Leishmania tropica e espécies 
relacionadas causam uma variedade de formas clínicas da leishmaniose cutânea em 
seres humanos, cães, roedores e mamíferos selvagens na Eurásia e na África. 
Leishmania mexicana é um complexo de espécies responsável por ocasionar lesões 
cutâneas nas Américas, tendo vários animais como reservatórios. Leishmania 
braziliensis e espécies relacionadas são responsáveis pela leishmaniose cutâneo-mucosa 
nas Américas. 


As leishmânias habitam o interior dos macrófagos de hospedeiros vertebrados sob a 
forma de amastigota (Fig. 3-3). A doença é disseminada pela picada do flebotomineo, 


sendo Phlebotomus o gênero de importância no Velho Mundo (África e Eurásia) e o 
gênero Lutzomyia no Novo Mundo (Américas). A leishmaniose visceral foi introduzida 
no continente americano por europeus durante o período de colonização. A doença 
tende a se concentrar nas proximidades do Caribe, em regiões da África subsaariana e 
no Brasil. Pequenos focos podem ser observados também em outras partes do mundo. 








e O o 
IJ Leoa RE Leishmania infantum. A imagem superior mostra um macrófago da medula óssea de 
um cão infectado albergando grande número de amastigotas. Na imagem inferior, observa-se um cão 


do Brasil infectado com L. infantum (L. chagasi), apresentando manifestação cutânea típica de uma 
infecção de longa duração. 





O estágio encontrado no interior dos macrófagos dos hospedeiros vertebrados é a 
forma amastigota. Quando um macrófago repleto de amastigotas é ingerido pelo 
flebotomíneo, que se alimenta de tecidos superficiais e fluidos do seu hospedeiro, as 
formas amastigotas se diferenciam em promastigota, que se multiplica em grande 
quantidade. As promastigotas migram para a faringe do flebotomíneo, e alguns dias 
depois elas atingem o hipostômio, onde estão quase sempre em número suficiente 
para bloquear a capacidade do inseto de se alimentar. O curso da infecção até que o 
flebotomíneo tenha condição de infectar um novo hospedeiro leva cerca de uma 


semana. Na próxima vez que o flebotomineo picar, ele vai injetar uma certa 
quantidade de promastigotas mas, devido à dificuldade que tem em se alimentar, o 
inseto permanece faminto, o que o leva a realizar hematofagia mais vezes do que se 
não estivesse infectado. As formas promastigotas serão, então, fagocitadas por 
macrófagos e carreadas pelo corpo do hospedeiro. 


No Homem, os macrófagos atuam como um meio pelo qual o parasita é 
disseminado pelo organismo. Os órgãos que costumam abrigar grande número de 
parasitas incluem baço, fígado, medula óssea, mucosa intestinal e linfonodos 
mesentéricos. A quantidade de leishmânias que pode ser observada na medula óssea 
pode levar à diminuição de glóbulos vermelhos e plaquetas. Cães podem também 
frequentemente desenvolver lesões cutâneas. 


Casos autóctones de leishmaniose visceral foram descritos em um grupo de cães da 
raça foxhound americano em Oklahoma (Anderson et al, 1982) e em cães da raça 
foxhound inglês em Ohio (Swenson et al, 1988). O surto ocorrido nos animais em 
Ohio envolveu um caso de doença crônica seguida de morte e sorologia positiva em 8 
dos 25 cães investigados. Como o cão morto havia nascido e sido criado no grupo 
estudado, e como mais de um terço dos outros animais apresentavam titulação 
positiva, os autores concluíram que a transmissão da doença deve ter acontecido em 
Ohio, muito provavelmente pela ação de um inseto vetor. Em 1999, outras infecções 
foram relatadas em um grupo de cães também da raça foxhound em um clube de caça 
no estado de Nova York. Inicialmente, os sinais apresentados incluíam sangramento, 
apatia, crises epilépticas, queda de pelo e falência hepática. Alguns cães morreram, e 
o Dr. Breitschwerdt juntamente com pesquisadores da Universidade do Estado da 
Carolina do Norte isolaram L. infantum do líquido sinovial. Outras pesquisas 
realizadas em cães da raça foxhound ao redor dos Estados Unidos revelaram que de 
11.000 foxhounds pertencentes a matilhas de caça nos Estados Unidos e no Canadá 
cerca de 12% tinham anticorpos para Leishmania, embora a maioria fosse 
assintomática (Enserink, 2000). Cães infectados foram encontrados em 21 estados nos 
Estados Unidos e no sul do Canadá, sendo a maioria dos casos na porção leste da 
América do Norte. Ainda hoje não está bem esclarecido como a infecção vem se 
propagando entre os cães, embora se acredite que a disseminação tenha ocorrido 
quando os cães, levados aos estados do sul para caçar, entraram em contato com 
flebotomíneos infectados. Existem, também, alguns casos de leishmaniose visceral 
relatados em cães de outras raças que nunca deixaram os Estados Unidos ou o Canadá 
(Schantz et al, 2005). 


A leishmaniose visceral em cães (Fig. 3-3) muitas vezes se manifesta por lesões 
cutâneas. Cães são considerados os principais reservatórios da infecção para seres 
humanos e têm sido o alvo dos programas de erradicação, similares aos observados 
nos programas de controle da raiva (Oliveira-dos-Santos et al, 1993). A necessidade 
de criar um meio de prevenir a infecção canina em larga escala resultou em 
tentativas de desenvolver uma vacina que a preveniria (Mayrink et al, 1996). 
Pesquisas indicaram que a aplicação mensal ou quinzenal de imidaclopride e 
permetrina em solução spot-on é capaz de prevenir a transmissão em cães 
domiciliados em uma área de alta prevalência no sul da Itália (Otranto et al, 2007). 
Algumas vezes, até equinos apresentam lesões cutâneas, tendo sido encontrados, em 
Porto Rico, animais infectados com este parasita (Ramos-Vara et al, 1996). 


Casos autóctones de leishmaniose cutânea foram relatados em animais dos Estados 
Unidos. Um caso de leishmaniose dérmica envolvendo as orelhas de um gato 
doméstico foi descrito na região centro-sul do Texas. Com o objetivo de evitar que o 
animal servisse como fonte de infecção para flebotomíneos, foi realizada a 
pinectomia radical antes que o gato fosse devolvido a seus donos (Craig et al, 1986). 
Tanto para leishmaniose cutânea quanto para a visceral, os casos muitas vezes são 
trazidos por cães que foram passar férias onde a doença é endêmica. A única maneira 
de se obter drogas para o tratamento nos Estados Unidos é por meio do Centers for 
Disease Control and Prevention (CDC); assim, o CDC é capaz de manter uma forma 
de vigilância sobre os casos que estão sendo diagnosticados naquele país. 


Parabasalia (Flagelados de Mucosas) 


Tricomonadídeos 


Os tricomonadídeos são protozoários do filo Parabasalia que se caracterizam por ter 
um formato piriforme, com único núcleo, além de um axóstilo semelhante a um 
bastão que percorre toda extensão do corpo fazendo saliência no polo posterior. 
Possuem de três a cinco flagelos anteriores e uma membrana ondulante com um 
flagelo recorrente que corre ao longo de sua borda livre. Estes protozoários não 
apresentam a fase de cisto envolvida na sua transmissão entre hospedeiros. Técnicas 
especiais são necessárias para a diferenciação dos diversos gêneros de 
tricomonadídeos somente pela morfologia, sendo a diferenciação de espécies 
frequentemente auxiliada por métodos moleculares. Portanto, na prática, o 
diagnóstico é baseado nas especificidades de local e de hospedeiro e no número de 
flagelos anteriores e recorrentes. 


Tritrichomonas foetus (Fig. 3-4) é encontrado na vagina, útero, feto macerado, 
prepúcio, pênis, epidídimo e vasos deferentes. O protozoário mostra considerável 
pleomorfismo, varia de 10-25 um de comprimento, apresentando três flagelos 
anteriores e um longo flagelo recorrente que se estende por toda a membrana 
ondulante. Nas amostras coletadas para isolamento de T. foetus é importante evitar a 
contaminação externa e a consequente confusão com flagelados intestinais. 





GUARA Tritrichomonas foetus. Micrografia de contraste de fase com flash eletrônico de 
organismo vivo de uma cultura fornecida pelo Dr. S. J. Shin. Os três flagelos anteriores, a membrana 
ondulante, o flagelo que a acompanha e o axóstilo estão nitidamente visíveis. 


A tricomonose genital bovina é uma doença venérea que se manifesta em vacas e 
novilhas por infertilidade, aborto até 5 meses após a monta, piometra e, 
ocasionalmente, mumificação fetal (Fig. 3-5). A infecção em gado de corte permanece 
relativamente comum em algumas regiões dos Estados Unidos; 16% das 57 amostras 
coletadas em rebanhos da Califórnia tinham pelo menos um macho infectado 
(BonDurant et al, 1990). Embora em bovinos machos a infecção não seja aparente, 
trofozoítas de T. foetus podem ser demonstrados pelo exame direto ao microscópio ou 
por cultura do material coletado por meio do swab ou lavagem prepucial. O touro 
infectado geralmente é o responsável pela disseminação da tricomonose no rebanho, 


sendo a inseminação artificial recomendada como medida de controle, sempre que 
possível. Os trofozoítas de T. foetus são transmitidos do pênis para a vagina durante o 
ato sexual. Entretanto, o sêmen não é normalmente infectante a não ser que seja 
contaminado com a secreção prepucial durante a coleta artificial. O sêmen 
contaminado desta forma será infectante mesmo que sofra congelamento ou adição de 
diluentes ou antibióticos (Fitzgerald, 1986). Touros infectados deveriam ser abatidos 
e, nos casos em que a inseminação artificial é impraticável, estes deveriam ser 
substituídos por animais mais jovens não infectados. Contudo, uma falha do técnico 
responsável pela inseminação artificial ao observar medidas de higiene adequadas 
durante o exame vaginal para detecção do estro pode anular completamente os 
benefícios do procedimento como medida de controle (Goodger and Skirrow, 1986). 
T. foetus pode normalmente ser demonstrado nas secreções e lavagens vaginais de 
novilhas virgens 14 a 20 dias após serem cobertas por um macho infectado. Vacas 
parasitadas devem ser afastadas da atividade sexual por ao menos quatro meses, 
tempo que o trofozoíta de T. foetus normalmente leva para desaparecer do trato 
reprodutivo. Vacas e novilhas inseminadas natural ou artificialmente devem 
primeiramente passar por repouso sexual para que, desta forma, seus tratos 
reprodutivos estejam livres da presença de T. foetus, antes que a gestação tenha 
início; de outro modo, a infecção será perpetuada no embrião em desenvolvimento 
(Fitzgerald, 1986). O diagnóstico tem sido impulsionado pelo uso do InPouch TF®, 
um kit de transporte e cultivo, disponibilizado pela Biomed Diagnostics, San Jose, 
Califórnia (Parker, Campbell e Gajadhar, 2003). 








4 at 
(GUARD Tritrichomonas foetus. A esquerda, útero bovino aberto mostrando endometrite leve 
difusa e exsudato inflamatório na forma de um exsudato turvo na superfície endometrial. À direita, 
membrana corioalantoide bovina. Cotilédones com edema placentário; setas indicam áreas de 
placentação adventícias. 


Romatowski (2000) relatou a pentatricomonose associada à diarreia em quatro 


filhotes de gato. Gookin et al (1999) examinaram em um número considerável de 
casos o efeito da pentatricomonose e observaram uma maior incidência da infecção 
em gatos jovens com menos de um ano de idade e que apresentavam fezes pastosas a 
semiformadas. Mais recentemente, Levy et al (2003) identificaram T. foetus como 
agente causador de diarreia em gatos, levantando a hipótese de que este parasita, e 
não Pentatrichomonas hominis, seria o agente causador da diarreia em felinos, causada 
por tricomonadídeos. Esses autores já demonstraram (Gooking, Stauffer e Levy, 2007) 
que alguns gatos infectados com T. foetus também apresentam a infecção por P. 
hominis, que não causa sintomatologia clínica. O diagnóstico destas infecções também 
foi facilitado pelo uso do InPouch TF® (Gooking et al, 2003). 
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Trichomonas vaginalis é responsável por quadros de vaginite em mulheres; esse 
parasita é transmitido pelo contato sexual com homens atuando no papel de 
portadores assintomáticos. Essa é uma das doenças sexualmente transmitidas mais 
comuns em todo o mundo. Trichomonas gallinae causa ulcerações necróticas no 
esôfago, papo e proventrículo de pombos, perus e galinhas e, ocasionalmente, em 
falcões que se tenham alimentado de aves infectadas. As espécies do gênero 
Trichomonas parasitam a cavidade oral de diversos hospedeiros e tendem a se 
multiplicar quando há piorreia, assim como os parasitas intestinais pertencentes a 
esse gênero que se multiplicam na presença de diarreia. Espécies apatogênicas dos 
gêneros Tritrichomonas, Trichomitus, Tetratrichomonas e Pentatrichomonas habitam o 
ceco e o cólon de diversos animais domésticos. Esses parasitas tendem a se multiplicar 
em fezes líquidas e, por essa razão, muitos quadros diarreicos são erroneamente 
atribuídos a eles, assim, a abundância desses parasitas observada em fezes diarreicas 
é muitas vezes o efeito e não a causa do problema. No entanto, é difícil determinar se 
eles causam doenças. Parasitas do gênero Monocercomonas assemelham-se aos do 
gênero Trichomonas, mas lhes falta uma membrana ondulante e são apatogênicos. 
Monocercomonas ruminantium é encontrado parasitando o rúmen de bovinos. 


Histomonas meleagridis é um parasita cosmopolita que acomete ceco e fígado de 
perus, galinhas, faisões, galinhas d’angola e outros galináceos. O nematoide cecal 
Heterakis gallinarum funciona como hospedeiro de transporte para H. meleagridis. 
Quando uma ave ingere um ovo de H. gallinarum infectado, ela adquire de uma só vez 
um nematoide apatogênico e um protozoário patogênico. Os protozoários liberados 
pela larva do nematoide passam cerca de uma semana como flagelados habitantes do 
lúmen cecal antes de perderem os flagelos e penetrarem, como um organismo 
ameboide, no tecido subepitelial da parede intestinal. O processo inflamatório e a 


necrose que ocorrem na parede do ceco e no figado sao graves e causam alta 
mortalidade em perus. Os trofozoitas de H. meleagridis liberados nas fezes das aves 
morrem após algumas horas, mas permanecem infectantes por anos no solo, dentro 
dos ovos larvados de H. gallinarum. Minhocas atuam como hospedeiros paratênicos 
para a larva de H. gallinarum e, por ser um alimento apreciado pelas aves, facilitam a 
infecção tanto para o nematoide quanto para o protozoário. A doença é tipicamente 
de baixa patogenicidade em galinhas, causando, entretanto, alta mortalidade em 
perus. 


Tratamento 


Para bovinos, a administração intravenosa de 75 mg/kg de metronidazol 3 vezes em 
intervalos de 12 horas é indicada para tratamento e controle da infecção por T. foetus 
em vacas. A infecção de cães jovens por Trichomonas deve ser tratada com a 
administração oral de metronidazol a 66 mg/kg uma vez ao dia por 5 dias 
consecutivos (Buckner e Ewing, 1977). Romatowski (2000) tratou gatos com 
metronidazol e enrofloxacina, sugerindo que doses desta última droga, administradas 
diariamente e por longo prazo, fizeram cessar a eliminação de fezes pastosas. Gookin 
e colaboradores (2006) mostraram que o ronidazol e o tinidazol trazem benefícios 
significativos no tratamento da tricomonose intestinal em gatos. No entanto, a droga 
deve ser usada com cautela, pois têm sido observados sinais neurológicos em gatos 
tratados com ronidazol, apesar de, no fim das contas, a infecção e a diarreia terem 
sido resolvidas após o tratamento (Rosado, Specht e Marks, 2007). 


Diplomonada (Giardia e semelhantes) 
Giardia 


O número de espécies de Giardia que existem é uma grande controvérsia, e os nomes 
destas espécies, usados hoje em dia, estão constantemente mudando (Thompson et al, 
2000; Bowman, 2005). As espécies observadas no homem atualmente são conhecidas 
como Giardia lamblia, Giardia duodenalis, Giardia intestinalis ou Giardia enterica. 
Existem, ainda, espécies que sao reconhecidas como distintas, por exemplo, Giardia 
muris em camundongos, Giardia agilis nos anfibios, e Giardia psittaci em aves. 
Atualmente, com base na biologia molecular, os grupos de Giardia sao discutidos como 
genótipos ou assemblages. Na maioria dos casos, quando esse parasita é isolado de 


um hospedeiro e examinado por métodos moleculares, a associação é tal que os 
genótipos A e B são encontrados essencialmente em humanos, os genótipos C e D 


compreendem a maioria dos espécimes encontrados em cães, e o genótipo E é 
tipicamente observado em ungulados (bovinos, ovinos, caprinos, suínos, equinos, e 
outros). O genótipo F é o grupo encontrado em felinos e o G representa o grupo 
encontrado em roedores. Algumas vezes o genótipo A pode ser encontrado em gatos 
(Vasilopulos et al, 2007) ou em cães (Hopkins et al, 1997). Esta deveria ser uma 
questão acadêmica simples e tediosa, mas é, nos dias de hoje, infelizmente, um dos 
maiores pontos de confusão e discussão. Alguns anos atrás todos os isolados eram 
considerados zoonóticos, mas não éramos muito eficazes em detectar a infecção. Hoje, 
com a melhora nas técnicas de diagnóstico, que são capazes de detectar proteínas da 
parede do cisto como antígenos nas fezes e com a melhor percepção de que Giardia 
pode causar doença, a pergunta mais comum é se devemos ou não tratar a infecção 
assintomática em cães, gatos, pôneis, bezerros, caprinos, e assim por diante. Você 
venderia um filhote que estivesse eliminando cistos de Giardia em suas fezes? Pode um 
abrigo dar à adoção um filhote infectado? Em uma pesquisa feita nos Estados Unidos 
utilizando o teste IDEXX SNAP® foram detectados antígenos nas fezes de cerca de 
15% dos cães e 10% dos gatos (Carlin et al, 2006). Cerca de 7% da população 
humana mundial abriga Giardia no intestino delgado, mas pouco se sabe sobre a 
epidemiologia deste parasita, especialmente no que diz respeito ao possível papel de 
mamíferos como fontes de infecção para o homem. Parece que algumas vezes os 
animais são capazes de eliminar em suas fezes amostras dos genótipos A e B, 
podendo, desta forma, ter um papel na transmissão zoonótica do protozoário. 
Contudo, ao que parece, as pessoas geralmente se infectam com a Giardia por meio da 
transmissão direta, de pessoa para pessoa, mesmo que muitos prefiram culpar os 
animais antes de si mesmos. 


Os trofozoítas de Giardia estão adaptados para aderir às células da mucosa do 
intestino delgado (Fig. 3-6), apresentam o formato de uma lágrima (Fig. 3-6), com um 
dos lados apresentando uma depressão, formando o disco suctorial. No interior da 
célula há dois núcleos com grandes endossomas (nucléolos Feulgen negativos) que dão 
ao micro-organismo a aparência de uma “raquete de tênis com olhos” quando este é 
visto de baixo para cima em microscopia de campo claro. Outras estruturas 
subcelulares incluem dois axóstilos delgados, quatro pares de flagelos, e um par de 
corpos parabasais. Todos os demais flagelados intestinais habitam o ceco e o cólon, 
mas Giardia parasita o intestino delgado, onde os trofozoítas podem ser observados 
aderidos, por meio do disco suctorial, às células da mucosa. Geralmente os trofozoítas 
passando pelo processo de encistamento antes de seguir o trânsito intestinal. Os cistos 
maduros com potencial para formar dois trofozoítas são as formas encontradas 


usualmente nas fezes do hospedeiro infectado (Fig. 3-6), embora trofozoitas também 
possam ser observados, especialmente em fezes diarreicas, sendo esta forma incapaz 
de causar infeccao e pouco resistente, morrendo rapidamente. Se atingirem a agua 
doce irao romper-se devido a sua incapacidade osmorreguladora. 





(GOA Giardia. À esquerda, cisto eliminado nas fezes. Micrografia de contraste de fase 
mostrando dois dos quatro núcleos próximos à parte superior da imagem. À direita, imagem superior, 
trofozoíta de Giardia em esfregaço fecal corado pela coloração tricrômica. À direita, imagem inferior, 
corte histológico da mucosa intestinal de um animal infectado com trofozoítas soltos presentes no 





lúmen. 


Em cães, a diarreia costuma ter início antes do 5º dia pós-infecção (Abbitt et al, 
1986), aparecendo cistos nas fezes após cerca de uma ou duas semanas. Em gatos, os 
trofozoítas são encontrados no jejuno e no íleo, ao invés do duodeno. O principal 
sinal clínico é a diarreia, resultante da má absorção intestinal; as fezes de gatos 
infectados geralmente são mucoides, pálidas, pastosas e quase sempre se apresentam 
fétidas (Kirkpatrick, 1986). Em bezerros, a Giardia está associada à diarreia crônica, 
marcada pela alta morbidade, baixa mortalidade, ausência de resposta a antibióticos 
ou eletrólitos e respostas clínica e parasitológica ao dimetridazol dentro de 48 horas 
(St Jean et al, 1987). Em cordeiros, o exame cuidadoso dos parâmetros de produção 
em animais criados confinados e experimentalmente infectados mostrou que a 
giardíase neonatal aumenta o tempo necessário para que os cordeiros atinjam o peso 
de abate e diminui o peso da carcaça (Olson et al, 1995). A quantificação dos cistos 
eliminados nas fezes de ovelhas periparturientes revelou que, próximo à época de 
parição, há um aumento dos cistos eliminados pelos animais, com pico entre o 


momento do parto e semanas após (Xiao, Herd e McClure, 1994). Em um surto na 


região central da Itália, cordeiros com giardíase adquirida naturalmente 
desenvolveram síndrome da má absorção, tiveram diminuição do ganho de peso e 
comprometimento da conversão alimentar, que respondeu ao tratamento com 
fenbendazol na dose de 10 mg/kg durante 3 dias (Aloisio et al, 2006). A infecção por 
Giardia pode causar grave enterite em seres humanos ou apresentar-se sem evidência 
clínica. 


Diagnóstico 


Os trofozoítas podem ser detectados em preparações de fezes diarreicas pelo exame 
direto (Fig. 3-6), sendo, por outro lado, impossíveis de se demonstrar em fezes 
formadas. Cistos (Fig. 3-6) são detectados por métodos de concentração, como a 
flutuação fecal em sulfato de zinco, que apresenta densidade específica de 1,18. 
Entretanto, se forem utilizados outros métodos de flutuação, como a sacarose, o 
parasita tende a deformar-se. A microscopia de contraste de fases ajuda na 
identificação de trofozoítas e cistos de Giardia. Se esta técnica não estiver disponível, 
uma gota de lugol adicionada ao material fecal na lâmina aumentará o contraste do 
núcleo dentro do parasita, facilitando, assim, a identificação de cistos e trofozoitas. 
Cistos de Giardia são frequentemente observados em fezes normais de hospedeiros 
assintomáticos, mas, em alguns casos de giardíase clínica, nem cistos nem trofozoítas 
são observados nas fezes. Existem muitos kits capazes de detectar antígenos nas fezes 
que permitem o uso de material fecal humano e animal (Garcia e Shimizu, 1997), 
sendo o IDEXX SNAP® usado hoje de forma rotineira por muitos veterinários (Carlin 
et al, 2006). 


Tratamento 


Cães podem ser tratados para giardíase com fenbendazol na mesma dosagem 
utilizada para tratar helmintos (Barr, Bowman e Heller, 1994; Zajac et al, 1998). Cães 
também têm sido tratados com uma combinação de febantel-pirantel-praziquantel 
(37,8 mg/kg, 7,56 mg/kg, 7,56 mg/kg, respectivamente) por 3 dias com uma bem- 
sucedida remissão da eliminação de cistos pela maioria dos animais (Payne et al, 
2002). O tratamento com albendazol (25 g/kg a cada 12 horas até atingir 4 doses) já 
demonstrou sua eficácia em cessar a eliminação de cistos de Giardia por cães 
infectados (Barr et al, 1993). Como a terapia com albendazol pode levar a um quadro 
tóxico da medula óssea em cães e gatos, os veterinários devem tomar certas 
precauções ao fazerem uso desta droga no tratamento da giardíase (Stokol et al, 
1997). Outras drogas utilizadas no tratamento da giardíase canina incluem a 


quinacrina (6,6 mg/kg 2 vezes ao dia por 5 dias), metronidazol (22 mg/kg oralmente 
2 vezes ao dia durante 5 dias) e tinidazol (44 mg/kg 1 vez ao dia por 3 dias) (Zimmer 
e Burrington, 1986). 


A infecção por Giardia em gatos pode ser tratada de forma segura e efetiva com o 
metronidazol, 22 a 25 mg/kg, oralmente, 2 vezes por dia durante 5 a 7 dias (Scorza e 
Lappin, 2004; Zimmer, 1987). Gatos também foram tratados com sucesso com uma 
combinacao de febantel (37,8 mg/kg), pirantel (7,56 mg/kg) e praziquantel (7,56 
mg/kg) durante 5 dias (Scorza Radecki e Lappin, 2006). 


Existem vacinas contra a Giardia comercializadas pelo laboratório Fort Dodge 
Animal Health. A vacina canina Giardia Vax e a felina Fel-O-Vax Giardia foram 
aprovadas para uso na prevenção da giardiase em cães nos Estados Unidos, tendo, 
para tanto, os dados de pesquisa pré-lancamento sido submetidos ao U.S. Department 
of Agriculture (USDA), como parte das exigéncias para aprovacao (Oslon et al, 2000). 
Infelizmente, a eficácia dessas vacinas é questionada por muitos veterinários. A 
maioria crê que elas tenham pouco valor, embora muitos acreditem na sua eficácia. 
Pesquisas sobre o efeito da administração dessas vacinas em cães e gatos previamente 
infectados mostraram que elas falharam em eliminar o parasita das fezes desses 
animais (Anderson et al, 2004; Payne et al, 2002; Stein et al, 2003). 


A administração em bezerros de diferentes doses de fenbendazol e albendazol por 
períodos distintos demonstrou serem ambos os fármacos eficazes contra Giardia 
(O’Handley et al, 1997; Xiao, Saeed e Herd, 1996). Para o fenbendazol, todos os 
tratamentos, incluindo uma única administração de 10 mg, ou 10-20 mg 
administradas 1 vez ao dia por 3 dias, ou, ainda, 0,833 mg administradas diariamente 
durante 6 dias serão eficazes. Já para o albendazol, a eficácia será alcançada com a 
administração de 20 mg 1 vez ao dia por 3 dias. 


Dimetridazol foi administrado oralmente em bezerros na dosagem de 50 mg/kg, 
diluídos em 250 mL de água durante 5 dias. As fezes dos bezerros tratados com 
dimetridazol mostraram-se livres de cistos, não mais apresentando consistência 
diarreica em 48 horas (St Jean et al, 1987). 


Para o tratamento da giardíase em periquitos, a administração por meio de tubo 
gástrico de três doses de dimetridazol a 1,5 mg/30 g de peso em intervalos de 12 
horas é mais eficaz do que fornecer à ave água contendo 200 ppm deste fármaco 
durante 5 dias. Já a terapia com metronidazol não se mostrou eficaz (Scholtens, New 


e Johnson, 1982). 


O controle da infecção por Giardia envolve prevenção da contaminação fecal da 
água e dos alimentos, bem como o saneamento e a desinfecção ambiental com Lysol 
(2 a 5%), Sterinol (1%) ou água sanitária (hipoclorito de sódio, 1%) (Kirkpatrick, 
1986). 


Rhizopoda (Amebas) 


Amebídeos Intestinais 


Entamoeba histolytica é principalmente um parasita intestinal e é agente etiológico da 
disenteria amebiana humana, doença endêmica dos trópicos, que ocorre 
esporadicamente em regiões temperadas. O abscesso amebiano é uma sequela grave, 
muitas vezes fatal, que frequentemente acomete o fígado. O homem também pode ser 
hospedeiro de algumas amebas apatogénicas (Entamoeba dispar, Entamoeba hartmanni, 
Entamoeba coli, Iodamoeba buetschlli e Endolimax nana), algumas das quais também 
acometem animais domésticos. E. histolytica e outras amebas aparentemente causam 
pouco ou nenhum dano a animais domésticos. Trofozoítas e cistos amebianos sao 
frequentemente observados em amostras fecais frescas de bovinos, ovinos, caprinos, 
equinos e suínos saudáveis, sendo, porém, geralmente ignorados. Estas amebas foram 
descritas no passado como espécies distintas (p. ex., Entamoeba bovis e Entamoeba 
ovis), mas, recentemente, recebem pouca atenção. 


Contudo, existem casos nos quais as amebas são clinicamente importantes, 
especialmente em primatas. Por exemplo, um caso de amebíase gástrica, 
caracterizada por anorexia, diarreia e perda de peso, foi descrito em macacos 
langures (Presbytis cristatus; Palmieri, Dalgard e Connor, 1984). O pH normalmente 
alto (5,0-6,7) do estômago dos langures, o estresse pela captura, transporte e 
confinamento foram considerados fatores contribuintes para o extenso 
comprometimento gástrico observado. Entamoeba invadens causa doença grave e 
morte em répteis em cativeiro. Por exemplo, 200 de 500 jabutis-piranga (Geochelone 
carbonaria), trazidos para o sul da Flórida, morreram após um período de dois meses 
mostrando sinais de anorexia, fraqueza e diarreia. A necropsia revelou necrose da 
mucosa duodenal e necrose hepática multifocal. Amebas foram observadas tanto na 
histopatologia das lesões duodenais como das hepáticas (Jacobson, Clubb e Greiner, 
1983). 


As amebas parasitas se reproduzem assexuadamente, em geral, por divisão binária. 
As formas parasitárias ativas, os trofozoítas, deslocam-se por meio de movimentos 


ameboides quando recuperadas de fezes frescas e mantidas a temperatura corporal. A 
maioria das espécies forma cistos que, em alguns casos, sao multinucleados. 
Trofozoitas sao mais comumente recuperados de fezes liquidas, enquanto os cistos 
aparecem com frequéncia em fezes formadas. 


Tratamento da infeccao por Entamoeba histolytica 


Pouco se sabe sobre o tratamento da amebiase canina. Em seres humanos, 
metronidazol é a droga escolhida para tratamento da amebiase intestinal e hepática, 
sendo, portanto, a escolha lógica também para o tratamento da doença canina. 
Roberson (1977) sugeriu a administração oral de 50 mg de metronidazol por 
quilograma de peso, diariamente, durante cinco dias. 


Amebíases Facultativas 


Amebas facultativas são, em sua maioria, de vida livre, mas podem causar doença 
grave se penetrarem no hospedeiro humano. Esses patógenos são mais conhecidos por 
causarem doença em seres humanos (p. ex., meningoencefalite amebiana primária 
fulminante [principalmente Naegleria fowleri], encefalite amebiana crônica 
[Acanthamoeba culbertsoni e outras espécies; Fig. 3-7] e ceratite amebiana) (Barnett et 
al, 1996; Schaumberg et al, 1998; Schuster e Visvesvara, 2004; Sell et al, 1997). 
Entretanto, casos de encefalite amebiana foram descritos em outros animais, inclusive 
cães, gibões, ovinos, bovinos, castores e antas (Kinde et al, 2007; Lozano Alacron et 
al, 1997; Morales et al, 2006). A ameba Balamuthia mandrillaris foi encontrada 
causando doença em mandris do zoológico de San Diego, EUA (Visvesvara et al, 
1993). Este parasita também levou a óbito gorilas, cães, um orangotango e um equino 
(Canfield et al, 1997; Finnin et al, 2007; Foreman et al, 2004; Kinde et al, 1998, 
2007; Rideout et al, 1997). Casos em seres humanos também foram descritos (Deol et 
al, 2000; Tavares et al, 2006). 








Trofozoita de Acanthamoeba proveniente de cultura. Notar os pseudópodos 
filamentosos e o grande cariossoma central no interior do núcleo. 


Ciliophora (ciliados) 


Balantidium coli 


Balantidium coli é parte integrante da fauna intestinal normal do suíno e do rato, 
sendo morfologicamente bastante grande para um organismo unicelular, medindo 
mais de 150 um de comprimento (Fig. 3-8). A superfície celular é recoberta por cílios, 
dispostos em fileiras, com um “tufo” de cílios mais longos circundando o perístoma ou 
“boca”. Dentre as organelas proeminentes no citoplasma estão o macronúcleo, o 
micronúcleo, dois vacúolos contráteis e numerosos vacúolos digestivos. B. coli 
reproduz-se por fissão transversal, formando cistos com mais de 60 um de diâmetro. 
Embora inofensivo ao suíno e comumente também a seres humanos, o B. coli pode, às 
vezes, provocar ulcerações no intestino grosso, que se manifestam clinicamente por 
diarreia e ocasionalmente por disenteria (diarreia com dor abdominal, tenesmo e 
eliminação de sangue e muco nas fezes). O diagnóstico da infecção por este 
protozoário é baseado na demonstração de trofozoítas móveis no exame direto de 
fezes diarreicas ou cistos em técnicas de flutuação em fezes formadas. Atribui-se à 
infecção por B. coli uma enterite aguda, caracterizada por diarreia aquosa e letargia, 
envolvendo quatro gorilas no zoológico de Los Angeles (Teare e Loomis, 1982). 
Gorilas da planície com balantidíase não responderam bem ao metronidazol e foram 
tratados com injeções intramusculares de deidroemetina (Gual-Sill e Pulido-Reyes, 
1994). 





JUARA Balantidium coli. Acima, trofozoita (fotografia com flash eletrônico) de um ciliado 
móvel. Abaixo, cisto. Trofozoítas infectam o intestino grosso de suínos saudáveis e cistos são 
eliminados em suas fezes. B. coli tem sido incriminado na doença de cólon dos seres humanos, 
variando desde uma colite leve até um quadro semelhante à disenteria amebiana. 


Ciliados Simbióticos 

Os pré-estômagos de ruminantes bem como o ceco e o cólon de equinos são ricos em 
ciliados um tanto quanto particulares que não são nem patogênicos nem 
indispensáveis para o seu hospedeiro (Fig. 3-9). Algumas vezes eles são achados em 
pulmões de ruminantes durante a necrópsia, resultado da inspiração agonal de 


conteúdo ruminal e nada mais. 





WCCO Wawel Ciliados do intestino grosso de equinos. 


APICOMPLEXA 


Os Apicomplexa (Sporozoa) de interesse para nos sao todos parasitas intracelulares 
obrigatórios que causam doença destruindo a célula hospedeira. Os membros mais 
importantes são as coccídias, muitas das quais se desenvolvem nas células epiteliais 
do trato digestivo e causam uma forma de enterite denominada coccidiose, e os 
hemosporídeos, que parasitam eritrócitos e causam anemia hemolítica. As coccídias 
são transmitidas principalmente por contaminação fecal e se reproduzem por 
sequências determinadas de fases assexuadas e sexuadas de multiplicação e 
desenvolvimento que, em uma importante minoria de casos, requer a alternância de 
hospedeiros. Hemosporídeos são transmitidos por meio do repasto sanguíneo de 
artrópodes e incluem os piroplasmas, que são transmitidos por carrapatos ixodídeos, e 
os plasmódios, que são transmitidos por dípteros, nos quais se completam as fases de 
reprodução sexuada do ciclo de vida do parasita. 


Coccídias 


A unidade funcional da ontogenia das coccídias é o zoíta, uma célula móvel em forma 
de banana ou de charuto, arredondada em uma das extremidades e afilada na outra 
(apical) (Fig. 3-10). O zoíta é quem migra no interior do hospedeiro, invadindo suas 
células, sendo também as formas iniciais e finais de todo ciclo de vida das coccídias. 
Cada etapa em particular do ciclo de vida é designada por um prefixo. Desta forma, 
os esporozoítas são formas infectantes encontradas no oocisto esporulado, resultantes 
de divisões meióticas que ocorrem no oocisto que, por sua vez, têm origem na fusão 
de gametas. Esporozoítas invadem a célula hospedeira, onde formam muitos 
merozoítas por meio de fissão interna múltipla, chamada esquizogonia (sinônimo, 
merogonia); taquizoítas dividem-se rapidamente, enquanto bradizoítas o fazem de 
forma lenta. Os gêneros Eimeria, Cystoisospora, Hammondia, Sarcocystis e Toxoplasma 


apresentam uma sequência ordenada de complexidade biológica crescente. 











(Eletromicrografia de transmissão, cortesia de Dr. John F. Cummings.) 


Eimeria 

A forma geral do ciclo de vida das coccídias é representada pelo gênero Eimeria, cujas 
espécies são parasitas gastrintestinais de uma ampla variedade de vertebrados. O 
ciclo de vida inclui tanto a multiplicação assexuada como a sexuada. A multiplicação 
sexuada culmina com a formação dos oocistos, que são eliminados nas fezes. É no 
ambiente, no interior desses oocistos, que ocorre o desenvolvimento de oito micro- 
organismos infectantes, os esporozoítas. O ciclo de vida de Eimeria deve estar muito 
bem entendido, pois servirá de base para os ciclos de todas as demais coccídias. A 
Figura 3-11 pode revelar-se útil para o domínio dos detalhes que se seguem. 
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FIGURA 3-11 | Ciclo de vida de Eimeria bovis. Detalhes da ontogenia do gênero Eimeria são 


estabelecidos no texto. A primeira geração de esquizontes de E. bovis são megaesquizontes que se 
desenvolvem no centro das células de capilares linfáticos do intestino delgado. A segunda geração 
esquizogônica e a gametogonia acontecem nas células epiteliais do intestino grosso. Sinais clínicos 
estão relacionados com a fase da infecção que ocorre no intestino grosso. 


Esquizogonia (merogonia) 


Caso o oocisto esporulado seja ingerido por um hospedeiro adequado, os esporozoítas 
emergem, e cada um deles penetra nas células epiteliais ou na lâmina própria da 
mucosa, arredondando-se sob a forma de trofozoíta, aumentando de tamanho, e 
formando a primeira geração de esquizontes. Os trofozoítas, os esquizontes e todos os 
outros estágios intracelulares do gênero Eimeria são envoltos no citoplasma ou, em 


alguns casos, no nucleoplasma da célula hospedeira por um vacúolo parasitóforo. Os 
esquizontes produzem uma primeira geração de merozoítas, que emergem da célula 
original e invadem células sadias para originar a segunda geração de esquizontes. 
Podem surgir diversas outras gerações esquizogônicas, mas dois ou três são o limite 
para a maioria das espécies importantes de Eimeria. O número de gerações 
assexuadas, o tipo, a localização da célula hospedeira parasitada, e o número de 
merozoítas formados a cada geração depende da espécie de coccídia em questão. As 
características biologicamente significativas da esquizogonia são: (1) um aumento 
exponencial no número de parasitas que se originam de um único esporozoíta, (2) a 
destruição da célula hospedeira em proporção ao nível da infecção, e (3) uma 
suspensão automática do processo assexuado após um número fixo de repetições. 


Gametogonia 


Um merozoíta produzido no final da esquizogonia (isto é, telomerozoíta) penetra em 
uma célula não parasitada e se desenvolve em uma forma masculina ou feminina 
(micro e macrogametócito, respectivamente) ou em uma célula reprodutora em 
desenvolvimento. O gametócito feminino aumenta de tamanho, armazena nutrientes 
e induz hipertrofia tanto citoplasmática quanto nuclear da célula hospedeira. Quando 
maduro, é chamado macrogameta ou célula reprodutora feminina. O gametócito 
masculino apresenta repetidas divisões nucleares, tornando-se multinuclear. Por fim, 
cada núcleo é incorporado a um microgameta biflagelado ou célula reprodutora 
masculina. Dos muitos microgametas formados pelos microgametócitos, apenas uma 
pequena parte consegue encontrar e fertilizar os macrogametas para formar os 
zigotos. Uma parede se forma ao redor do zigoto pela coalescência de grânulos 
hialinos em sua periferia para formar o oocisto. 


Esporogonia 


O oocisto é liberado pela ruptura da célula hospedeira, chegando ao meio exterior 
juntamente com as fezes, passando pelo processo de esporulação. Depois de um ou 
dois dias, sob condições adequadas de umidade, temperatura moderada e oxigênio 
suficiente, a célula única (esporonte) dentro do oocisto se divide em quatro 
esporoblastos. Cada um destes desenvolve-se em um esporocisto, que contém dois 
esporozoítas haploides, tornando-se um oocisto esporulado infectante e completando 
o ciclo (Fig. 3-12). O ciclo de vida de Eimeria é apresentado novamente sob forma 
esquemática na Figura 3-13. 





Oocistos esporulados de Eimeria magna obtidos das fezes de um coelho doméstico. 







Esporulação 


Hospedeiro ingore oocisto Oocisto 
esporulado 
com 8 zoflas 
(lezes, solo, poeira, 
“em toda parte” 


Zoitas invadem as células 





Ciclo de vida típico de Eimeria sp. 


Cystoisospora 


A coccídia comum de caninos e felinos costumava ser descrita como pertencente ao 
gênero Isospora. Recentemente, após uma revisão taxonômica de nomes e espécies, foi 
demonstrado que o gênero Isospora representa espécies parasitas de aves semelhantes 
as da família Eimeriidae (Barta et al, 2005). As espécies que acometem cães e gatos, 
agora denominadas Cystoisospora, são parasitas de carnívoros e relacionadas com 
outros gêneros — Hammondia, Toxoplasma, Besnoitia e Sarcocystis — que têm oocistos 
esporulados semelhantes e, como hospedeiros definitivos, carnívoros e onívoros (Fig. 
3-14). No caso de Cystoisospora, o esporonte desenvolve-se em dois esporoblastos com 
dois esporocistos resultantes, os quais contêm, cada um, quatro esporozoítas. O ciclo 


de vida de Cystoisospora felis, por exemplo, assemelha-se ao da Eimeria bovis, exceto 
por seus esporozoítas encistarem-se (isoladamente, sem qualquer multiplicação) no 
tecido de roedores ou pássaros. Como indica a Figura 3-15, um gato pode se infectar 
com Cystoisospora felis pela ingestão tanto de oocisto esporulado quanto por 
esporozoítas presentes em tecidos de camundongos infectados. Nestes casos, o roedor 
pode funcionar como um hospedeiro paratênico facultativo para Cystoisospora felis. 








Ciclo de vida de Cystoisospora felis. 


Coccidioses intestinais 


Uma determinada espécie de Eimeria ou Cystoisospora tende a ser limitada a uma 
determinada gama de hospedeiros, mas cada espécie de hospedeiro pode estar 
parasitada por diferentes espécies de coccídias simultaneamente. O diagnóstico ante 
mortem da infecção por coccídias (isto é, coccidiose) é fundamentado na identificação 
dos oocistos nas fezes do hospedeiro. A especificidade em relação ao hospedeiro e a 
forma do oocisto geralmente são suficientes para identificação das espécies, mas, 
ocasionalmente, é possível recorrer à micrometria e à esporulação dos oocistos a fim 
de distinguir certas espécies (Cap. 7). O diagnóstico post mortem é baseado em lesões 
macro e microscópicas, que variam, consideravelmente, de acordo com o hospedeiro, 


com a espécie do parasita envolvida, e com a manifestacao dos estagios sexuados e 
assexuados do parasita. Esquizontes, gametócitos, oocistos e estágios intermediários 
repousam no interior de seus vacúolos parasitóforos no citoplasma (ou núcleo, em 
alguns casos) de enterócitos, células da lâmina própria ou células endoteliais do 
capilar linfático central dos vilos intestinais. Embora estas formas sejam mais 
elegantemente demonstradas por técnicas histológicas, o esfregaço direto ou imprint 
de mucosa são tão adequados quanto as lâminas coradas com hematoxilina-eosina 
(HE) e são mais rápidos e menos onerosos. Oocistos e merozoítas podem ser também 
demonstrados em esfregaços ou em métodos de concentração preparados com 
conteúdo intestinal. Microscopia de contraste ou a coloração de Wright ou Giemsa são 
úteis para a demonstração de esporozoítas. 


É importante compreender que a mera identificação dos oocistos nas fezes do 
hospedeiro não justifica o diagnóstico de coccidiose, a não ser que o histórico e os 
sinais clínicos apontem para tal. Um grande número de oocistos pode ser observado 
nas fezes de hospedeiros perfeitamente saudáveis, e pesquisas apontam para índices 
de prevalência de 30-50% em uma ampla variedade de espécies. Por outro lado, 
quadros graves ou mesmo fatais de coccidiose podem algumas vezes ocorrer durante a 
fase de multiplicação assexuada da infecção, antes que os oocistos tenham tido tempo 
de se desenvolver. A diarreia crônica é o principal sinal da coccidiose e resulta da 
destruição do epitélio intestinal por meio da multiplicação dos parasitas. A diarreia 
tem muitas causas, e a coccidiose é apenas uma delas, sendo, por isso, o diagnóstico 
isolado sempre incerto. Em outras palavras, a presença da diarreia somada à 
eliminação de oocistos não significa, necessariamente, tratar-se de coccidiose. No 
entanto, a ocorrência de episódios regulares e recorrentes de diarreia em sucessivas 
populações jovens de cães e gatos, bezerros, cordeiros, cabritos, leitões, pintinhos e 
passarinhos, ou qualquer outro animal doméstico ou selvagem, torna os surtos de 
coccidiose previsíveis, deixando o profissional responsável pelo diagnóstico sem muita 
margem de dúvida quanto à causa. Em uma criação fechada, com condições 
ambientais relativamente estáveis, a coccidiose clínica vai aparecer regularmente 
sempre que um novo grupo de animais, mamíferos ou aves for introduzido, a não ser 
que tenham sido tomadas medidas profiláticas adequadas. 


Comumente ouvimos que a infecção por coccídias é autolimitante, o que implica 
que a população infectante de parasitas cresce até um máximo e, depois, de forma 
mais ou menos abrupta, diminui até desaparecer ou permanecer em um nível baixo, 
com o hospedeiro desenvolvendo imunidade. Uma pequena quantidade de oocistos 


sera ainda eliminada nas fezes por varias semanas ou até meses, mas a infeccao 
permanece inaparente. Caso o hospedeiro, de certa forma imune, seja exposto a 
espécies distintas de coccidias, o mesmo padrão deverá se repetir. Deste modo, a 
imunidade adquirida para a infecção coccidiana tende a ser altamente específica e 
razoavelmente protetora, mas incompleta. Alguns animais continuam eliminando 
oocistos e permanecendo saudáveis por meses ou anos. Esses animais, quando em 
contínua exposição ao parasita, têm imunidade protetora suficiente para limitar, mas 
não para extinguir a infecção. 


A coccidiose é resultado de uma infecção muito intensa ou da interação de infecções 
moderadas associadas ao estresse. O nível de contaminação ambiental pelos oocistos 
é melhor controlado retirando-se todo o esterco e mantendo as instalações tão limpas 
quanto possível. Como não há um desinfetante que seja prático e confiável, a secagem 
do ambiente e a incidência direta de luz solar podem ser considerados métodos mais 
eficientes na destruição dos oocistos. A administração de drogas anticoccidianas 
(coccidiostáticos) durante a exposição de animais jovens suscetíveis permite que a 
infecção ocorra e a imunidade se desenvolva, mas limita a infecção o suficiente para 
não permitir o desenvolvimento de doença. Estas drogas são praticamente 
indispensáveis em sistemas intensivos de criação de frangos, caprinos, bovinos, 
ovinos, cães e gatos. 


Cães e gatos 


Infecções verdadeiras de cães e gatos por espécies de Cystoisospora devem ser 
distinguidas do pseudoparasitismo decorrente dos diferentes hábitos alimentares 
destes hospedeiros. Por exemplo, um cão com histórico de diarreia recorrente e 
eliminação de oocistos parecia ser um caso certo até que os oocistos revelaram-se 
pertencer a um parasita de esquilos (Sciurus carolinensis). Nesse caso, então, a dieta 
imprudente, e não a infecção pelo protozoário, é a provável causa da diarreia. Na 
verdade, quase todos os filhotes de cães e gatos adquirem a infecção por Cystoisospora 
em um dado momento durante os primeiros meses de suas vidas. Mais de uma vez 
pude observar oocistos de Cystoisospora nas fezes de filhotes de cães e gatos criados 
em colônias gnotobióticas controladas, mas a infecção sempre ocorre em colônias com 
manejo adequado onde níveis menos rigorosos de sanidade são praticados. 


Cystoisospora canis, Cystoisospora ohioensis e Cystoisospora burrowsi em cães e 
Cystoisospora felis e Cystoisospora rivolta em gatos são as espécies mais comumente 
envolvidas na infecção coccidiana e na doença nestes hospedeiros. Sinais clínicos 


podem preceder a eliminação de oocistos, principalmente em infecções agudas. A 
diarreia é abundante e líquida, podendo persistir por várias semanas. Em raros casos, 
a resposta ao tratamento é ineficaz. 


Bovinos 


Todos os bezerros desenvolvem a infecção por uma ou mais espécies de Eimeria 
durante o primeiro ano de vida. Assim, encontrar alguns poucos oocistos nas fezes de 
um bezerro doente não justifica, por si só, o diagnóstico de coccidiose. No entanto, 
surtos autênticos da doença podem ocorrer, especialmente em bovinos com até dois 
anos de idade, surtos estes frequentemente atribuídos a Eimeria zuemii ou a Eimeria 
bovis. Ambas as espécies passam por dois ciclos assexuados; o primeiro culminando na 
formação de esquizontes nas células da lâmina própria intestinal (E. zuemii) ou nas 
células endoteliais dos capilares linfáticos (E. bovis) dos vilos intestinais do ileo 
inferior. Os megaesquizontes da Eimeria bovis podem ser visualizados 
macroscopicamente (cerca de 250 um) e contêm mais de 100.000 merozoítas. Os 
esquizontes da E. zuemii são discretos devido ao seu tamanho reduzido e localização 
profunda. A segunda geração de esquizontes é microscópica e ocorre nas células 
epiteliais do ceco e do cólon, que é também o local onde ocorre a gametogonia. O 
surgimento de sinais clínicos coincide com o início da gametogonia e resulta do 
rompimento mecânico das células da mucosa pelos estágios sexuados. Em casos 
severos, permanecem tão poucas células epiteliais que há perda de linfa e sangue dos 
capilares da lâmina própria intestinal. O período pré-patente (período entre o 
momento em que se deu a infecção e o aparecimento de estágios do parasita nas 
fezes) para E. bovis é de 16-21 dias, e para E. zuemii é de 12-14 dias. Eimeria 
alabamensis e Eimeria auburnensis são, ocasionalmente, incriminadas em surtos de 
coccidiose clínica (Radostits e Stockdale, 1980). 


A coccidiose de inverno em bezerros é caracterizada por diarreia sanguinolenta e 
tenesmo, sendo uma entidade clínica distinta. O clima muito frio e outros fatores de 
estresse podem precipitar a doença clínica a partir de níveis de infecção que, sob 
outras condições, não produziriam sintomas. 


A coccidiose nervosa pode afetar 1/3 dos bovinos em um rebanho que esteja 
passando por um surto de coccidiose, especialmente em gado de corte no noroeste dos 
Estados Unidos e no oeste do Canadá. Somado à diarreia aguda, os animais infectados 
apresentam tremores musculares, convulsões, opistótono, nistagmo, cegueira e índice 
de mortalidade de cerca de 50%. A patogenia da coccidiose nervosa é desconhecida, 


mas mais de 90% dos casos ocorrem durante os meses mais frios do ano, de janeiro a 
março. Trabalhadores canadenses relataram a presença de uma toxina termolábil no 
soro de bezerros com coccidiose nervosa que poderia estar envolvida com a 
transmissão de sinais neurológicos em camundongos infectados experimentalmente 
(Isler, Bellamy e Wobeser, 1987); vale ressaltar que após esse relato não houve 
nenhum outro no decorrer de 20 anos. 


Ovinos e caprinos 


Houve um tempo em que se pensava que ovinos e caprinos compartilhavam as 
mesmas espécies de Eimeria; no entanto, gradualmente dois grupos completos de 
espécies surgiram, embasando a opinião predominante de que ovinos e caprinos 
albergam espécies similares, porém distintas de coccídias. O diagnóstico diferencial é 
baseado na identificação morfológica dos oocistos recuperados do material fecal por 
meio de técnicas de flutuação em solução de sacarose. A micrometria e a esporulação 
dos oocistos em 1% de solução de dicromato de potássio podem ser utilizadas, se 
necessário, para diferenciação de espécies similares. 


Em ovinos, a coccidiose clínica é, sobretudo, passível de ocorrer após deslocamento 
dos animais, sendo provavelmente encadeada pelo estresse associado ao transporte. 
Em cordeiros experimentalmente infectados com Eimeria ovinoidalis, os oocistos 
surgem nas fezes cerca de 14 dias após a infecção e, se a infecção for grave, óbitos 
começarão a acontecer cerca de três semanas após a infecção. Caprinos demonstram 
ser mais suscetíveis às infecções causadas pelas espécies de Eimeria que os acometem, 
razão pela qual a coccidiose se torna um problema grave na criação de cabritos em 
muitos rebanhos. Os sinais clínicos aparecem tipicamente 2-3 semanas após o 
desmame, todavia, deve-se suspeitar da coccidiose sempre que a diarreia for 
observada em filhotes com mais de duas semanas. Fracos, os filhotes com infecções 
severas facilmente vêm a óbito, ao passo que os animais mais fortes e menos 
parasitados sobrevivem, mas não conseguem se desenvolver normalmente. Quadros 
de diarreia pastosa a aquosa e desidratação são típicos, já a presença de sangue nas 
fezes e o tenesmo, frequentemente observados em bezerros com a doença, não são 
manifestações típicas em ovinos e caprinos. A diarreia pode preceder em muitos dias 
a eliminação de oocistos nas fezes, de forma que, nos casos de suspeita de coccidiose 
pré-patente, pode-se realizar o exame fecal direto para busca de merozoítas. A 
necropsia revela lesões esbranquiçadas irregulares de 3-6 mm. O esfregaço direto ou o 
“imprint” de mucosa preparados com estas lesões revelam a Eimeria em vários 
estágios de desenvolvimento. 


Equinos 


Eimeria leuckarti é a única coccidia entérica relatada em equinos da América do Norte. 
Uma pesquisa sobre a infecção naturalmente adquirida por E. leuckarti, realizada em 
13 fazendas do estado do Kentucky (EUA), revelou a presença do parasita em 67 
(41%) potros de 11 destas criações. Oocistos demonstrados pela técnica de flutuação 
em sacarose (densidade específica 1,275) foram eliminados pelos potros, pela 
primeira vez, na idade entre 15-123 dias, continuando a aparecer nas fezes 
esporadicamente por 4 meses (Lyons, Drudge e Tolliver, 1988); um estudo semelhante 
em três fazendas no Kentucky em 2004 revelou oocistos em 36, 41 e 85% dos 79 
potros examinados nas fazendas (Lyons et al, 2007). 


A administração oral de 50.000 a 2 milhões de oocistos em pôneis de 1 a 2 anos 
culminou com infecção patente em 33-37 dias, tendo a eliminação de oocistos 
continuado durante 12 dias. Esquizontes não foram observados. Gametócitos 
desenvolveram-se nas células da lâmina própria das vilosidades do intestino delgado. 
Sinais clínicos da doença não foram observados nesta infecção experimental em 
pôneis (Barker e Remmler, 1972). Dessa forma, a infecção por E. leuckarti em pôneis 
parece ser prevalente, pelo menos em potros no Kentucky, mas relativamente 
inofensiva. 


Suínos 


Os suínos são hospedeiros de oito espécies de Eimeria e uma espécie de Cystoisospora, 
das quais apenas a última parece ter significado clínico (Vetterling, 1965). 
Cystoisospora suis causa coccidiose neonatal em leitões de 1-2 semanas. Os sinais 
clínicos incluem: diarreia, desidratação e perda de peso; a morbidade tende a ser 
elevada, enquanto a mortalidade é baixa ou moderada. A suscetibilidade à infecção 
cai rapidamente com a idade e, embora 400.000 oocistos de C. suis possam matar um 
leitão de 1 dia de idade, apenas uma diarreia leve e transitória ocorrerá se a infecção 
for adiada até que o suíno alcance 2 semanas de idade. O período pré-patente é de 
cinco dias e a eliminação de oocistos dura 1-3 semanas. Os animais que sobrevivem à 
infecção por Cystoisospora suis são fortemente imunes a reinfecções por esta espécie. A 
coccidiose neonatal suína deve ser diferenciada da enterite associada a Strongyloides 
ransomi, Escherichia coli toxigénica, virus da gastroenterite transmissível suína, 
rotavírus e Clostridium perfringens tipo C. A infecção por Cystoisospora suis raramente é 
observada em suínos adultos, e a epidemiologia da coccidiose neonatal suína 
permanece incerta (Lindsay Blagburn e Powe, 1992; Stuart et al, 1980). 


Coelhos 


Coelhos sao hospedeiros de numerosas espécies de Eimeria, e uma delas, Eimeria 
stiedae, pode ser altamente patogénica. Esta é uma espécie relativamente incomum 
de Eimeria, na medida em que muitas vezes sera encontrada no epitélio da vesicula 
biliar. Pode causar acentuada hipertrofia do epitélio e significantes mudancas 
patogénicas na superficie do figado como focos grandes e esbranquicados, os quais 
podem ser visiveis na necropsia, sendo geralmente fatais. 


Lhamas 


Lhamas e alpacas sao hospedeiros de espécies de Eimeria e podem desenvolver 
coccidiose especialmente quando filhotes. As espécies incluem Eimeria lamae, Eimeria 
alpacae, Eimeria punoensis, Eimeria macusaniensis e Eimeria peruviana. 


Aves 


A coccidiose de aves domésticas é um assunto por demais extenso e complexo para ser 
acomodado nestas páginas. O leitor é aconselhado a se remeter a textos sobre doenças 
aviárias. 


Tratamento e controle 


O tratamento de casos isolados de coccidiose completamente desenvolvida deve ser 
feito com terapia de suporte, uma vez que, quando os oocistos forem detectados nas 
fezes, nenhuma droga disponível terá grande efeito sobre a população de coccídias 
que infecta um hospedeiro em particular. O controle da coccidiose em uma população 
de animais suscetíveis é um desafio, com grande dependência no uso de produtos 
químicos. O objetivo da profilaxia anticoccidiana é oferecer proteção suficiente ao 
animal exposto, de modo que lhe possibilite desenvolver imunidade sem ficar doente 
no processo. 


Os medicamentos reduzem a magnitude do desafio e a terapia previne a coccidiose, 
no entanto, sem prevenirem a infecção. Não se deve esperar que o fármaco faça 
milagres; a grande contaminação do ambiente por oocistos e, o que é ainda mais 
importante, o estresse imposto aos hospedeiros, são condições que não podem ser 
superadas nem mesmo pelo melhor dos medicamentos. 


Cães e gatos 


Surtos de coccidiose em cães e gatos envolvendo espécies de Cystoisospora podem ser 


controlados com sulfonamidas. Sulfadimetoxina é administrada aos cães no 
tratamento da coccidiose entérica da seguinte forma: 55 mg/kg no primeiro dia e 
27,5 mg/kg nos próximos quatro dias ou até que o cão esteja livre dos sintomas por 
pelo menos dois dias. Mais recentemente, derivados da triazina têm sido usados, por 
conta do profissional, no tratamento da coccidiose canina e felina (Daugschies et al, 
2000; Lloyd e Smith, 2001). 


As dosagens que têm sido utilizadas para esta classe de medicamentos incluem 10- 
30 mg de toltrazuril por quilograma por 1-3 dias em cães; 25 mg de diclazuril por 
quilograma em dosagem única para gatos; e 20 mg de ponazuril por quilograma 
diariamente por 1-3 dias em cães e gatos. É necessário lembrar que, em todos estes 
casos, trata-se de uso que não consta na bula destes produtos. 


Ruminantes 


Qualquer que seja o medicamento escolhido, o controle eficiente da coccidiose em 
ruminantes depende da diminuição da exposição dos animais aos oocistos, assim como 
das condições de estresse. Espaço adequado nos estábulos, manjedouras limpas, 
abundância de ar limpo e chão seco são medidas tão necessárias quanto raras. Nunca 
se devem misturar bezerros, ovinos e caprinos de idades ou tamanhos distintos em um 
mesmo curral. Como uma questão de rotina regular, todos os animais devem ser 
observados atentamente durante alguns minutos diários em um momento em que nem 
o criador nem os animais tenham coisas mais urgentes a fazer. Se for detectado algum 
animal doente, este deve ser separado dos demais e removido para um curral 
individual, onde receberá tratamento adequado. Essa medida é duplamente benéfica, 
tanto para o animal doente, por reduzir sua exposição ao estresse desnecessário, 
quanto para os saudáveis, que deixam de ter contato com os oocistos eliminados pelo 
enfermo. Assim que a coccidiose for diagnosticada em um ou poucos animais, todos os 
demais ruminantes jovens do local devem ser tratados profilaticamente com um 
agente anticoccidiano. A infecção por coccídias é inevitável, mas a doença, coccidiose, 
pode ser prevenida ou pelo menos amenizada com manejo adequado e medicação 
apropriada. 


Bovinos 


A coccidiose clínica em bezerros, causada por Eimeria bovis e por Eimeria zuernii, pode 
ser tratada com amprólio (antagonista da tiamina), monensina (ionóforo) ou drogas 
a base de sulfa (p. ex., sulfametazina, sulfadimetoxina e sulfaquinoxalina). 
Efetivamente, uma vez que oocistos já tenham surgido nas fezes, já é muito tarde no 


curso da infecção para a quimioterapia específica sensibilizar e beneficiar o animal. A 
quimioterapia é certamente superada em importância pela terapia de suporte, 
especialmente aquela voltada para a manutenção do equilíbrio hidroeletrolítico. O 
amprólio pode ser administrado por cinco dias na água de beber dos animais em uma 
concentração onde se deseje a liberação de uma dose de 10 mg/kg de peso por dia. 
Em animais clinicamente doentes, normalmente é melhor a administração individual 
da medicação, já que, no tratamento em massa, os animais mais doentes e 
necessitados terão maior dificuldade em receber a sua parte. A sulfametazina é 
administrada via oral em uma dosagem de 140 mg/kg de peso diariamente por três 
dias (Radostits e Stockdale, 1980), o amprólio (10 mg/kg/dia por 5 dias) e a 
sulfaquinoxalina (13,2 mg/kg/dia por 3-5 dias) devem ser incluídos, tendo esta última 
também se mostrado bastante eficaz no tratamento de bovinos com sinais clínicos de 
coccidiose. 


Profilaticamente, o amprólio é administrado em bezerros por meio da água de 
beber ou da alimentação por 21 dias durante a exposição natural aos oocistos sob 
uma concentração pretendida de 5 mg/kg por dia. O decoquinato é recomendado no 
auxílio da prevenção da coccidiose causada por Eimeria bovis e E. zuernii em bezerros e 
bovinos mais velhos, sendo administrado na dosagem de 0,5 mg/kg por pelo menos 
28 dias durante períodos onde haja risco de exposição aos oocistos; é ineficaz no 
tratamento de infecções já estabelecidas. Lasalocide é vendido como suplemento 
alimentar e administrado na dose de 1 mg/kg diariamente. Não deve ser permitido 
que equinos ingiram suplementos que contenham lasalocide. Monensina é vendida 
como suplemento que torna mais eficiente a conversão alimentar e atua no controle 
da coccidiose sendo administrada na dose de 100 a 360 mg por cabeça por dia. Nunca 
se deve permitir o acesso de equinos a suplementos que contenham monensina já que 
a dose considerada tóxica para esses animais é apenas 1/10 da dose capaz de 
intoxicar bovinos (Langston et al, 1985). Existem ainda drogas à base de sulfa 
disponíveis para o controle da coccidiose. 


Ovinos 


Os animais em maior risco são cordeiros na fase de desmame, criados em baias de 
pastejo sob sistema de confinamento; normalmente é importante iniciar o tratamento 
antes ou imediatamente após introduzir os animais nesse tipo de ambiente. 
Decoquinato, lasalocide e sulfaquinoxalina foram aprovados para o controle da 
coccidiose em ovinos. A sulfaquinoxalina deve ser administrada na água por 3-5 dias. 
O decoquinato é administrado da mesma forma que para bovinos, em uma dosagem 


de 0,5 mg/kg por pelo menos 28 dias. Já o lasalocide é administrado aos animais 
durante a alimentação e, dessa forma, cada um ingere algo entre 15-70 mg por dia. 
Novamente, é importante ressaltar que não se deve deixar que equinos ingiram 
alimentos contendo lasalocide. 


Caprinos 


O decoquinato e a monensina foram aprovados para uso na prevenção da coccidiose 
em caprinos já desmamados. Como profilaxia, as condições do rebanho podem exigir 
que filhotes sejam medicados continuamente a partir de duas semanas até que 
completem alguns meses de idade. O decoquinato pode ser misturado ao alimento 
numa dosagem de 0,5 mg/kg por dia ou ainda ao sal (8,9 kg de decoquinato 6% 
misturados a 222 kg de sal). A monensina é dada a uma proporção de 20 g de 
monensina sódica por tonelada, misturadas em 90% de matéria seca, oferecida como 
única ração. Não se deve permitir que equinos se alimentem de ração contendo 
monensina. O amprólio não é aprovado nos Estados Unidos para cabritos. 
Experimentalmente, o amprólio pode ser administrado aos filhotes com coccidiose em 
uma dose consideravelmente mais elevada do que a recomendada para bezerros (25- 
50 mg/kg de peso). Uma overdose de amprólio pode levar a um quadro de 
polioencefalomalacia fatal por deficiência de tiamina. Drogas à base de sulfa podem 
ser usadas no tratamento da cocidiose apenas em filhotes suficientemente hidratados, 
já que este tipo de medicamento pode lesionar os rins se não houver água suficiente 
para mantê-los saudáveis. 


Caprinos mais velhos, mesmo sem demonstrar sinais clínicos de coccidiose, podem 
eliminar oocistos por períodos prolongados, funcionando como fonte de infecção para 
os mais jovens. Em rebanhos com este tipo de problema, pode ser necessário separar 
os filhotes de suas mães, alimentá-los artificialmente e incluir o uso de coccidiostáticos 
na ração por vários meses. Em situações mais favoráveis, pode ser suficiente apenas a 
realização da limpeza, desinfecção e lavagem dos estábulos, além da lavagem 
cuidadosa do úbere, antes dos filhotes serem liberados para mamar. Estresse e 
exposição a uma espécie diferente de Eimeria pode levar a surtos temporários de 
diarreia em caprinos adultos. Muitas das informações e perspectivas sobre a 
coccidiose caprina apresentadas aqui são as descritas por Smith e Sherman, 1994. 


Equinos 


E. leuckarti é apatogênica, o que é bom, haja vista que não há tratamento disponível 
para a infecção por este protozoário. 


Suinos 


O uso de medicação para leitões com coccidiose neonatal parece ser ineficaz. Uma 
higienização rigorosa provavelmente representa o investimento mais eficaz. “O 
seguinte programa de saneamento tem sido recomendado: injeção de vapor limpo nas 
gaiolas de parição, umedecimento das grades com desinfetante contendo amônia- 
orfenol, deixando-os agir durante a noite, vaporizando novamente no dia seguinte” 
(Stuart e Lindsay, 1986). Hoje em dia na Europa, e até 2005 no Canadá, Baycox® 
(ponazuril) da Bayer HealthCare foi aprovado para o tratamento da coccidiose em 
leitões. O uso no Canadá foi interrompido a pedido do Health Canada com base na 
preocupação dos cientistas canadenses de que não poderiam excluir a possibilidade de 
haver efeitos na saúde dos consumidores. Na Europa, Baycox® também é aprovado 
para o tratamento de galinhas e bovinos com coccidiose. 


Coelhos 


Em condições de laboratório, coelhos são tratados com toltrazuril ou ponazuril. Da 
mesma forma, coelhos de estimação estão sendo tratados com ponazuril. Deve-se 
lembrar que coelhos são considerados animais de produção por muitas pessoas, 
mesmo nos Estados Unidos. Assim, quando o tratamento é administrado, deve haver 
uma preocupação quanto ao destino final do animal que foi tratado. 


Cryptosporidium 


O gênero Cryptosporidium é atualmente considerado por muitos parasitologistas como 
menos estreitamente relacionado a outras coccídias do que a um grupo de 
Apicomplexa conhecido como gregarinas, em vez das coccídias e plasmódios 
(Carreno, Martin e Barta, 1999). Novamente, isto parece ser puramente um exercício 
acadêmico, mas ajuda a explicar a relação superficial entre estes organismos e as 
células da mucosa que eles parasitam e o porquê da maioria dos anticoccidiostáticos e 
antimaláricos ter-se mostrado inadequada no controle de infecções causadas por estes 
parasitas. É claro que em 10 anos será possível mudarmos de ideia novamente. 


O gênero Cryptosporidium sofreu uma proliferação frenética de espécies nos últimos 
anos (Fayer, Santin e Xiao, 2005). As espécies de importância em medicina 
veterinária que são hoje reconhecidas incluem os seguintes parasitas de intestino 
delgado: Cryptosporidium parvum em bezerros com menos de 30 dias de idade, 
Cryptosporidium bovis em bezerros mais velhos e bovinos adultos, Cryptosporidium suis 
em suínos, Cryptosporidium canis em cães, Cryptosporidium felis em gatos, 


Cryptosporidium meleagridis e Cryptosporidium bayleyi em aves, e Cryptosporidium wrairi 
em cobaias. Os parasitas de estômago incluem, nos camundongos, Cryptosporidium 
muris, nas serpentes, Cryptosporidium serpentis, e no abomaso de bovinos, 
Cryptosporidium andersoni. A espécie de importância em seres humanos é 
Cryptosporidium hominis. A espécie com potencial zoonótico que infecta o Homem, 
muitas vezes estudantes de veterinária, é C. parvum. Outras espécies que acometem o 
homem como zoonoses raras são Cryptosporidium canis, Cryptosporidium felis, C. 
meleagridis, C. muris e Cryptosporidium suis. Ovinos, caprinos, equinos e animais 
relacionados parecem compartilhar C. parvum com bezerros, pelo menos atualmente. 
Existem, também, algumas espécies de cervídeos que, provavelmente, serão descritas 
em breve. 


Biologia 


O estágio de transmissão é o oocisto infectante (5-8 um de diâmetro dependendo da 
espécie) (Figs. 3-16 e 3-17), contendo quatro esporozoítas; oocistos infectantes são 
eliminados com as fezes, disseminando a infecção. Os oocistos podem permanecer 
viáveis por meses, salvo se expostos a temperaturas extremas (menor que 0 °C, maior 
que 65 °C), dissecação, ou desinfetantes altamente concentrados (amônia 5%, 
fomalina 10%). Quando é ingerido por um hospedeiro suscetível, o oocisto se abre ao 
longo de uma linha de sutura preexistente para liberar os esporozoítas que invadem a 
membrana das microvilosidades das glândulas gástricas (C. muris; Tyzzer, 1907, 1910) 
ou das porções inferiores do intestino delgado (C. parvum, Tyzzer, 1912). Dentro do 
vacúolo parasitóforo na membrana das microvilosidades, os criptosporídeos passam 
por esquizogonia, gametogonia, fertilização e esporogonia. Alguns oocistos passam 
por excistação internamente, proporcionando o mecanismo de autoinfecção, o que, 
em hospedeiros imunocompetentes, pode representar a cronicidade da infecção e, em 
hospedeiros imunodeficientes, uma hiperinfecção letal. 


Sinais clínicos 


A infecção assintomática é comum na maioria dos mamíferos, aves, répteis e peixes. 
Por exemplo, Cryptosporidium foi encontrado na membrana das microvilosidades dos 
enterócitos de 5% (184 de 3.491) dos leitões entre 1-30 semanas de idade que foram 
submetidos à necrópsia para diagnóstico, mas de acordo com Sanford “apenas 26% 
dos suínos infectados com Cryptosporidium apresentaram diarreia e muitos daqueles 
apresentaram outros agentes primários de diarreia ou lesões capazes de causar o 
quadro” (Sanford, 1987). Por outro lado, a diarreia debilitante pode ser associada à 


infecção (p. ex., em bezerros nas três primeiras semanas de vida). Embora C. parvum 
seja normalmente o agente incriminado na criptosporidiose clinica em mamiferos, C. 
andersoni pode causar diarreia leve em bovinos de todas as idades, especialmente em 
adultos jovens. Hospedeiros imunocomprometidos podem desenvolver uma forma de 
hiperinfecção da criptosporidiose com risco de morte, como no caso dos muitos 
pacientes com a Síndrome da Imunodeficiência Adquirida (AIDS) (Ma e Soave, 1983). 
A criptosporidiose severa tem sido descrita como associada ao 
imunocomprometimento gerado pelo vírus da leucemia felina (FeLV) em gatos 
(Monticello et al, 1987) e em potros da raça árabe com imunodeficiência combinada 
adquirida. No último caso, no entanto, não foi possível separar os efeitos de 
Cryptosporidium e da infecção adenoviral concorrente (Snyder, England e McChesney, 
1987). 


Diagnóstico 


Os oocistos de Cryptosporidium são difíceis de ser visualizados no exame fecal porque 
eles são incolores, transparentes e pequenos; C. parvum mede 5 por 4,5 um (Fig. 3-16 
e C. andersoni mede 7,4 por 5,6 um (Fig. 3-17) (Upton e Current, 1985). A solução 
concentrada de sacarose (densidade específica 1,33) é o método de flutuação de 
escolha para concentrar oocistos de Cryptosporidium. A variante da lamínula na 
técnica de concentração por flutuação, que é descrita no Capítulo 7, na seção de 
exames fecais qualitativos, pode ser usada. O oocisto aparece como uma pequena 
estrutura subesférica, que pode ser deformada pela extração osmótica de água por um 
meio hipertônico. Eles tendem a permanecer imediatamente abaixo da lamínula, 
assim deve-se focar sobre uma bolha de ar para se obter o melhor plano focal para 
oocistos de Cryptosporidium. A parede dos oocistos pode ter um tom rosado, o que 
ajuda a encontrá-los; o tom rosado é causado por uma refração cromática e é melhor 
produzido por lentes objetivas de moderada qualidade. As paredes dos oocistos são 
brilhantes e incolores sob uma lente objetiva altamente corrigida. Estruturas suspeitas 
podem ser examinadas sob lentes de maior aumento para observação de esporozoítas. 
A microscopia de contraste de fase é útil e diversas técnicas de coloração (p. ex., azul 
de metileno, Giemsa, iodo, Kinyoun) têm sido recomendadas para aumentar o 
contraste óptico e ajudar a diferenciar os oocistos de leveduras. No entanto, o mais 
crítico obstáculo para o diagnóstico microscópico correto da criptosporidiose é a 
inexperiência e insegurança de parte dos microscopistas. A melhor maneira de agir é 
manter a análise do material fecal de bezerros de 1-3 semanas de idade com objetiva 
de 40x, mantendo uma iluminação adequada até que você encontre os oocistos de 


Cryptosporidium. Se estiver em dúvida, procure por esporozoítas em um aumento 
maior. Uma vez tendo visto os oocistos, você terá adquirido o elemento mais 
importante para um diagnóstico preciso. Uma técnica microscópica acurada paga 
dividendos, especialmente quando nos aproximamos da resolução máxima do 
microscópio comum. A iluminação Kohler, descrita em todos os manuais de 
microscópios, é indispensável. Também são úteis para os laboratórios os métodos que 
utilizam diferentes anticorpos fluorescentes que se ligam aos oocistos, entretanto, 
essas técnicas requerem a disponibilidade de um microscópio com uma fonte de luz 
ultravioleta e conjuntos de filtros apropriados. Diversos testes projetados para uso em 
laboratórios de rotina foram aprovados para detecção de antígenos de C. parvum em 
material fecal humano, e os testes, embora caros, parecem funcionar bem em 


amostras bovinas. 





JLC VaW MI ROM Oocistos de Cryptosporidium parvum em fezes de bezerros. Técnica de flutuação em 
solução de sacarose. 





OCCUR VW oem Oocistos de Cryptosporidium andersoni em fezes de bovinos infectados. Técnica de 
flutuação em solução de sacarose. 





Tratamento 


Não existe um tratamento específico eficaz para a infecção por Cryptosporidium nos 
animais. Em seres humanos, o U.S. Food and Drug Administration (FDA) aprovou a 
utilização da nitazoxanida em suspensão oral para o tratamento da diarreia causada 
por Cryptosporidium (e Giardia). Outras drogas têm sido utilizadas em cães e gatos, 
incluindo a paramomicina 150 mg/kg 1 vez ao dia por 5 dias para ambas as espécies, 
a tilosina 10-15 mg/kg 3 vezes por dia por 14-21 dias, e azitromicina 5-10 mg/kg 2 
vezes ao dia por 5-7 dias para gatos. 


Toxoplasma 


Biologia 


Toxoplasma gondii é uma coccídia entérica do gato doméstico (Felis catus) e outros 
membros da família Felidae. Felinos são os únicos hospedeiros definitivos conhecidos 
(hospedeiros nos quais micro e macrogametas são formados) e, sendo assim, apenas 
felinos infectados eliminam oocistos deste parasita em suas fezes. O oocisto é pequeno 
(11-13 um; Fig. 3-18), contém um único esporonte e está sob forma não infectante 
quando eliminado nas fezes. A esporulação se completa em 1-5 dias e resulta na 
formação de dois esporocistos, cada qual contendo quatro esporozoítas. O oocisto 
completamente esporulado é infectante quando ingerido apenas por animais 
homeotérmicos, incluindo os felinos (Fig. 3-19). Portanto, praticamente qualquer 
animal homeotérmico atua como hospedeiro intermediário para T. gondii (Dubey, 
1986a, 1986b). Um hospedeiro intermediário é um hospedeiro no qual um parasita 
pode crescer ou se multiplicar, mas o crescimento ou desenvolvimento não é 


necessário pelo parasita para completar seu ciclo de vida. 
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CCL OR Wawa EE Oocistos de Toxoplasma gondii, não esporulado (esquerda) e esporulado (direita). 
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CCL OR Va We oe Ciclo de vida de Toxoplasma gondii. 





Uma vez ingeridos, os oocistos esporulados se rompem no intestino e liberam os 
esporozoitas. Estes penetrarao e se multiplicar nas células intestinais e dos linfonodos 
satélites, originando a forma de multiplicação rápida, os taquizoitas, que se espalham 
para todos os demais tecidos do corpo, invadindo outras células e se multiplicando 
continuamente (Fig. 3-20). Finalmente, cistos teciduais contendo as formas de 
multiplicação lenta, os bradizoítas, formam-se no cérebro, músculos estriados e 
fígado, mantendo-se viáveis por toda a vida do hospedeiro (Fig. 3-21). Bradizoítas são 
infectantes quando ingeridos, essencialmente, por animais homeotérmicos, agindo de 
maneira similar ao descrito para esporozoítas. Historicamente, bradizoítas eram 
diferenciados dos taquizoítas pelo fato de que se coravam pelo ácido periódico de 
Schiff, indicando que continham glicogênio e estavam aptos a resistir ao fluido 
digestivo contendo pepsina. Desta forma, os hospedeiros intermediários se infectam 
com T. gondii ingerindo oocistos esporulados (contaminação por fezes de felinos) ou 


por meio dos bradizoitas presentes nos tecidos de outros hospedeiros intermediarios. A 
transmissão transplacentária do taquizoita da mae para o feto no útero também 


ocorre, mas sua importância varia de acordo com a espécie de hospedeiro envolvida 
(Dubey 1986a, 1986b). 








Taquizoítas de Toxoplasma gondii e macrófago pulmonar provenientes de um gato 
naturalmente infectado (coloração pelo Giemsa). 





fresco, elaborada por meio da compressão simples do tecido cerebral entre lâmina e lamínula. 


Quando um felino ingere tecido contendo cistos de T. gondii (Figs. 3-19 e 3-21), o 
bradizoíta penetra nas células epiteliais do intestino delgado, sofrendo uma série de 


ciclos de reproducao assexuada para, finalmente, passar pelo ciclo sexuado de 
reprodução, que culmina com a liberação de oocistos nas fezes. Gatos eliminam 
oocistos em suas fezes de 3-10 dias após a ingestão de camundongos infectados com 
cistos de bradizoitas, mas após a ingestão de oocistos esporulados a eliminação irá 
ocorrer, porém, não antes de 19-48 dias (Dubey e Frenkel, 1976). Aparentemente, a 
reprodução assexuada anterior à formação de bradizoítas no hospedeiro intermediário 
satisfaz, em grande parte, as necessidades de desenvolvimento que precedem a 
reprodução sexuada. Felinos também podem atuar como hospedeiros intermediários, 
na medida em que a multiplicação de taquizoítas e a formação de cistos 
extraintestinais ocorrem nos seus tecidos (Dubey, 1986b); felinos também são capazes 
de desenvolver doença sistêmica (Meier et al, 1957). 


Importância 


Como outras coccídias, T. gondii destrói células, e a intensa multiplicação dos 
taquizoítas é potencialmente devastadora para o hospedeiro. Na primeira exposição à 
infecção por T. gondii, seres humanos adultos que sejam imunocompetentes sofrem 
brevemente com uma doença marcada por uma combinação variável de febre, 
mialgia, linfadenopatia, anorexia e dores de garganta, provavelmente raras vezes 
diagnosticada de forma correta. A situação é bem mais grave para hospedeiros com 
deficiência imunológica como fetos, neonatos, idosos e aqueles com doenças 
imunodeficientes congênitas ou adquiridas. A maior preocupação relaciona-se à 
exposição do feto humano a perigos como óbito, má formação ou retardo mental, que 
podem resultar da exposição da mãe não imune à infecção por T. gondii durante a 
gestação. Embora mulheres com anticorpos circulantes anti-T. gondii não precisem se 
preocupar em expor seus bebês à toxoplasmose congênita, essas mulheres somam 
apenas 30% da população de risco. Os outros 70% devem ter o cuidado de evitar 
contato com fezes de gatos e com carne crua ou mal cozida durante a gestação 
(Dubey, 1986a, 1986b). 


Bovinos adultos parecem ser resistentes à toxoplasmose, enquanto ovinos e 
caprinos são suscetíveis, geralmente manifestando a toxoplasmose com aborto 
ocasionado por uma placentite focal (Dubey, 1986d, 1987). Ovelhas que tenham 
abortado não precisam ser abatidas porque provavelmente não passarão novamente 
por tal situação. A infecção toxoplásmica é altamente prevalente em suínos, e a carne 
de porco mal cozida pode ser uma importante via de transmissão para o homem 
(Dubey, 1986a, 1986c). 


Tratamento 


Seres humanos podem contrair toxoplasmose tanto pela ingestão de oocistos 
esporulados das fezes de felinos infectados quanto por se alimentarem de carne mal 
cozida de animais contendo cistos de T. gondii. “Mulheres grávidas devem comer 
apenas carnes adequadamente cozidas e deixar que a limpeza da caixa de areia dos 
gatos seja realizada por outra pessoa ou que ela o faça usando luvas” (Frenkel e 
Dubey, 1972). Essas mulheres também são aconselhadas a lavar a alface e outras 
verduras frescas adequadamente, evitar contato com ovinos e caprinos recém- 
nascidos e suas membranas fetais, e evitar a ingestão de leite de cabra não 
pasteurizado. As carnes que provavelmente representam um maior risco de infecção 
quando ingeridas mal cozidas são as de cordeiro e galinha caipira. O risco de contrair 
a infecção da maioria das carnes compradas nos Estados Unidos é bastente baixo. 
Uma pesquisa feita pelo USDA (United States Department of Agriculture) em carnes 
vendidas em supermercados nos Estados Unidos (2.094 amostras de cada tipo de 
carne comercializada de bovino, frango ou porco, de 698 açougues) revelou ausência 
de Toxoplasma nas carnes bovinas e de frango, e presença do parasita em apenas sete 
pools (seis amostras por pool) de carne de porco (Dubey et al, 2005b). 


Um gato que esteja eliminando oocistos de T. gondii deve ser hospitalizado a fim de 
previnir a exposição de seus donos, até que pare de eliminar os oocistos, o que deve 
ocorrer em menos de duas semanas. A reinfecção, se ocorrer, resulta em uma 
eliminação curta e de baixo grau. A infecção intercorrente de Cystoisospora pode 
desencadear uma breve eliminação de oocistos de T. gondii. No entanto, em geral, 
uma vez tendo passado por uma infecção patente por T. gondii, este felino se torna 
uma fonte de infecção de importância relativamente menor. Assim, o felino que tem 
um histórico de eliminação de oocistos de T. gondii e/ou seja sorologicamente positivo 
é, provavelmente, um animal de estimação seguro quando comparado com aqueles 
felinos que nunca foram expostos ao parasita (Dubey, 1986b). 


De acordo com o Dr. S.C. Barr, gatos com toxoplasmose clínica podem ser tratados 
com cloridrato de clindamicina. O medicamento deve ser dado oralmente com o 
alimento. Comece com 25 mg/kg 2 vezes ao dia, aumentando até 50 mg/kg, também 
2 vezes ao dia. Se o gato parar de se alimentar, suspenda a droga por 24 horas e 
depois recomece o tratamento com a clindamicina na dosagem de 25 mg/kg. Os gatos 
devem ser tratados por um período mínimo de duas semanas. Gatos também podem 
ser tratados com fosfato de clindamicina intramuscular na dosagem de 12,5-25 mg/kg 
duas vezes ao dia, pirimetamina oral a 0,25-0,5 mg/kg com 30 mg de sulfonamida 


por quilograma 2 vezes ao dia, ou trimetropim e sulfadiazina oral a 15 mg/kg 2 vezes 
ao dia, todos durante 4 semanas (Lindsay et al, 1997). Pirimetamina causa anemia 
megaloblastica ou leucopenia e o tratamento deve ser interrompido se nao houver 
resposta em 30 dias. Com base na eficácia do tratamento da toxoplasmose em ratos 
com panazuril (Mitchell et al, 2004), esse produto pode oferecer um meio de reduzir a 
eliminação de oocistos nas fezes de felinos. 


Neospora 


Neospora caninum foi originalmente descrito como um parasita de cães domésticos 
(Dubey et al, 1988). Foi primeiramente identificado em filhotes de uma mesma 
ninhada que estavam indo a óbito com sinais relacionados com polirradiculite 
(Bjerkas, Mohn e Presthus, 1984; Core, Hoff e Milton, 1983). O cisto visto no tecido 
nervoso (Fig. 3-22) foi caracterizado por possuir uma parede mais espessa do que a 
do cisto de T. gondii, que se acredita ser o apicomplexa mais semelhante. Em filhotes 
com infecção transplacentária, a apresentação típica é a paresia flácida dos membros. 
Em adultos no início da doença são observados sinais neurológicos, dermatite 
nodular, pneumonia, incontinência fecal e urinária, hepatite, miocardite e miosite. 
Mais recentemente, N. caninum foi reconhecido como uma importante causa de aborto 
bovino em vacas leiteiras em todo o mundo (Anderson et al, 1991; Barr et al, 1997). 
Abortos por este parasita são comuns, sendo 10-20% dos abortos em vacas leiteiras 
provavelmente causados por N. caninum. Abortos por Neospora têm seu pico no meio 
da gestação e bezerros infectados no útero após esse período tendem a sobreviver. 
Abortos podem, ainda, ocorrer em gestações subsequentes, porém, mais tipicamente, 
nascimentos futuros irão gerar bezerros que serão congenitamente infectados. Parece 
que bezerros sorologicamente positivos acabarão por gerar bezerros que nascerão 
infectados e soropositivos. Tem sido sugerido que vacas soropositivas produzem 
menos leite do que as soronegativas, além de mais propensas a serem abatidas mais 
cedo (Thurmond e Hietala, 1996 e 1997). 





Me 


JET Cisto de Neospora canium proveniente do homogenato de cérebro de um cão 
naturalmente infectado. Notar a espessura da parede do cisto comparada à do Toxoplasma gondii. 


Em 1998, foi demonstrada a participação de cães como hospedeiros definitivos de 
N. caninum de bovinos (Mcallister et al, 1998). Os oocistos elimininados nas fezes dos 
cães são indistinguíveis dos de T. gondii e dos das espécies de Hammondia, no entanto, 
é possível diferenciá-los por métodos moleculares (Hill et al, 2001). A eliminação de 
oocistos por cães foi confirmada (Lindsay, Dubey e Duncan, 1999), mas tem sido 
difícil encontrar cães que os produzam em grande número e de forma regular, o que 
torna difícil o estudo de meios de prevenção, ou mesmo uma compreensão mais 
profunda sobre a importância de outros canídeos na contaminação ambiental. Muitos 
métodos de diagnóstico, imunológicos e moleculares, estão atualmente disponíveis 
para detecção da infecção por N. caninum. Ao que parece, os bovinos normalmente 
não servem como hospedeiros de T. gondii e não houve casos de neosporose relatadas 
em seres humanos. Assim, neste momento, supõe-se que a ingestão de carne bovina 
mal cozida não representa uma ameaça de infecção humana por nenhum desses 
parasitas. O tratamento de vacas leiteiras em lactação é especialmente complicado e 
não há, atualmente, uma medicação disponível. A Intervet disponibiliza uma vacina 
que ajuda na prevenção da neosporose bovina. 


Neospora hughesi foi descrito em 1998 de material coletado de equinos (Marsh et al, 
1998). A distinção foi baseada em diferenças moleculares dos isolados de equinos, 
bovinos e caninos. As diferenças entre N. hughesi e os isolados de bovinos e caninos 
foram posteriormente confirmadas por meio de material coletado de equinos no 
Oregon (EUA) (Dubey et al, 2001a). 


Hammondia 


Os oocistos das espécies de Hammondia sao morfologicamente indistinguiveis uns dos 
outros e dos de Toxoplasma e Neospora. Hammondia hammondi, um parasita de gatos, 
ao contrário do Cystoisospora felis, multiplica-se nos tecidos de qualquer hospedeiro 
intermediário: suínos, ratos, camundongos, caprinos, hamsters e cães. Hammondia 
heydorni é um parasita similar que utiliza cães, raposas e coiotes como hospedeiros 
definitivos e bovinos, ovinos, caprinos, camelos, búfalos, cobaias e cães como 
hospedeiros intermediários. Inicialmente, os zoítas se multiplicam rapidamente 
(taquizoítas) e, a seguir, formam cistos nos quais se multiplicam mais lentamente 
(bradizoítas). O resultado é a multiplicação e armazenamento dos zoítas encistados 
nos tecidos de um animal que representa uma provável presa para um gato ou um 
cão, os hospedeiros definitivos. Como indicado na Figura 3-23 para H. hammondi, 
apenas oocistos esporulados oriundos de fezes de gatos são infectantes para 
camundongos, e apenas bradizoítas encistados em tecidos de camundongos são 
infectantes para gatos. Desta forma, o ciclo biológico de H. hammondi requer 
obrigatoriamente dois hospedeiros. Os taquizoítas não são infectantes para os gatos, 
assim como também não são transmitidos à progênie de uma fêmea de camundongo 
através da placenta, como ocorre no caso de T. gondii. 













Oocisto Oocisto 
(célula intestina (nas fezes) 
5-6 dias 3 dias 
Date Ook 
ocisto 
Gam taQ GametaO" asporulado 


com 8 zoitas 


Camundongo 
ingere oocisto 
zoltas invadem 
células intestinais 


( “Grupo” 


(lâmina própria e 
musculatura do 

intestino, linfonodos, 
mesentóricos) 










Gato ingere 





z camundongo : A 
Zoita e Te Bradizoitas 
invadem as em cistos 


células intestinais (musculatura) 


Ciclo de vida de Hammondia hammondi. 


Sarcocystis 


As espécies de Sarcocystis, assim como Hammondia hammondi, também requerem dois 


hospedeiros em seu ciclo biológico, mas diferem no fato de que somente a reprodução 
sexuada ocorre no hospedeiro definitivo, no qual se completa a esporogonia. Os 
oocistos já completamente esporulados e esporocistos são eliminados com as fezes do 
hospedeiro, não ocorrendo nenhum tipo de desenvolvimento no ambiente. A 
reprodução assexuada, incluindo esquizogonia e a formação do sarcocisto, ocorre 
apenas no hospedeiro intermediário. Os bradizoítas no interior do sarcocisto diferem 
dos cistos de Hammondia na medida em que se desenvolvem em gametócitos, em vez 
de esquizontes quando ingeridos pelo hospedeiro definitivo. Os bradizoítas 
representam um estado de desenvolvimento retardado ou hipobiose. Assim como os 
esporozoítas nos oocistos esporulados, os bradizoítas no interior dos sarcocistos 
necessitam penetrar em um hospedeiro definitivo, antes que seu desenvolvimento 
prossiga. O ciclo de vida de Sarcocystis é retratado em diagrama na Figura 3-24. 
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Ciclo de vida típico de Sarcocystis sp. 


As relações de várias espécies de Sarcocystis com o hospedeiro estão resumidas na 
Tabela 3-1. Normalmente, os hospedeiros carnívoros se infectam ingerindo a carne do 
hospedeiro herbívoro e estes, por sua vez, infectam-se ingerindo esporocistos contidos 
nas fezes dos hospedeiros carnívoros. A esquizogonia e o encistamento ocorrem, 
exclusivamente, no hospedeiro herbívoro, e a gametogonia, fertilização e esporulação 
se dão unicamente no hospedeiro carnívoro. Geralmente, o Sarcocystis não causa 
doença nos carnívoros, porém, a esquizogonia no endotélio dos herbívoros pode 
resultar em doença grave ou mesmo fatal. 


TABELA 3-1 Relações Hospedeiro-Parasita de Algumas Espécies de Sarcocystis 


Hospedeiros Definitivos 


Hospedeiros Intermediarios Cao Gato Homem 

Bovino Sarcocystis cruzi Sarcocystis birsuta Sarcocystis hominis 
Ovino Sarcocystis tenella Sarcocystis arieticanis Sarcocystis medusiformis 
Caprino Sarcocystis capracanis — — 

Suino S. miescheriana S. porcifelis S. suibominis 

Equino S. bertrami S. fayeri S. equicams 

Coelho S. leporum mé a 

Camundongo — S. muris 

Veado S. hemionilatranis — — 


Os bovinos adquirem a infecção por Sarcocystis cruzi ao ingerir os esporocistos 
eliminados nas fezes dos cães. Duas gerações esquizogônicas ocorrem no endotélio 
vascular; a primeira tem lugar principalmente no endotélio das artérias mesentéricas 
e a segunda no endotélio de capilares por todo o organismo. Ao menos mais uma 
esquizogonia ocorre em células mononucleares circulantes. Merozoítas liberados da 
segunda ou de esquizogonias posteriores penetram nas células da musculatura 
esquelética e, em certos casos, em células nervosas, para formar os sarcocistos, os 
quais se formam em um processo lento que requer vários meses. Os cães infectam-se 
ao consumirem carne crua contendo sarcocistos de S. cruzi. Desta forma, o ciclo da 
infecção pode ser interrompido tanto pelo cozimento dos pedaços de carne oferecidos 
aos cães quanto pela prevenção da contaminação das pastagens por fezes de cães. A 
importância econômica da sarcocistose bovina subclínica continua a ser avaliada, mas 
doença clínica e perdas em razão da mortalidade ocorreram quando 10.000 ou mais 
esporocistos foram ingeridos em um período curto de tempo (Dubey e Fayer, 1983; 
Frelier, 1977). Os sinais clínicos em bovinos estão associados à segunda fase de 
liberação de merozoitas, cerca de 4-6 semanas após a infecção, consistindo em febre 
prolongada, anemia, linfadenopatia, anorexia, diarreia, hipersalivação, fraqueza e 
queda de pelo ao redor dos olhos, no pescoço e na cauda, talvez o local de maior 
evidência. 


A infecção com 10.000 a 50 milhões de esporocistos de Sarcocystis tenella foi 
estudada experimentalmente. Um total de 25-50 milhões de esporocistos levou a óbito 
por oclusão das artérias mesentérias em 16-19 dias, causada pela primeira geração de 
esquizontes. Ovinos infectados com pouco mais de 10 milhões de esporocistos tiveram 
anemia, hepatite e miocardite relacionadas à segunda geração esquizogônica. Foram 
também observados sinais neurológicos e lesões por encefalomielite nesta infecção 
experimental por S. tenella (Dubey, 1988). 


Sarcocystis neurona 


S. neurona é responsável por uma doença neurológica grave em equinos de ambos os 
sexos e de todas as idades. Sinais clínicos incluem tropeços, paresia, claudicação, 
diaforese, atrofia muscular e outras manifestações da degeneração neural, 
dependendo da localização das lesões (Mayhew e Greiner, 1986; MacKay, 1997). O 
agente da mieloencefalite protozoária equina (EPM) foi identificado como S. neurona 
(descrito por Dubey et al, 1991). Os gambás são os hospedeiros que eliminam 
esporocistos no ambiente (Fig. 3-25). Pesquisas recentes têm demonstrado que 
gambás eliminam esporocistos em suas fezes, conforme foi determinado morfológica e 
molecularmente (Cheadle et al, 2001). Uma característica dessa infecção é a formação 
de esquizontes por células em divisão nos tecidos dos equinos (Figs. 3-26 e 3-27). 
Hoje, sabe-se também que gatos, cangambás e tatus-galinhas podem se infectar com 
estágios musculares do S. neurona (Cheadle et al, 2001a e b; Tanhauser et al, 2001). 
Também foi descoberto que guaxinins são capazes de desenvolver miocardite e 
encefalite, que são devidos à infecção por S. Neurona (Hamir e Dubey, 2001). Ao que 
parece, sarcocistos podem se desenvolver em alguns equinos infectados (Mullaney et 
al, 2005), mas esta informação ainda precisa ser comprovada. 





JW Esporocistos esporulados de Sarcocystis neurona eliminados nas fezes de um gamba 
alimentado com músculo de um gato experimentalmente infectado. 


(Cortesia de Dr. J. P. Dubey, USDA, Beltsville, Maryland.) 





JCW Esquizontes de Sarcocystis neurona em cultura de células de corneto nasal de 
bovinos (corados pelo Giemsa). Cultura iniciada com merozoítas de tecido nervoso de equino 
naturalmente infectado. 





FIGURA 3-27. Corte de tecido nervoso de um equino mostrando a roseta de micro-organismos 
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característica, que não é incomum de ser vista em infecções por Sarcocystis neurona, o agente 
etiológico da mieloencefalite protozoária equina (EPM). 


Diagnóstico 


O diagnóstico ante mortem é baseado unicamente nos sinais clínicos da doença 
neurológica, nenhum dos quais é patognomônico. Muitos laboratórios fornecem o 
diagnóstico pela técnica de Western blot, por meio da análise do soro ou do líquido 
cerebroespinhal, ou por métodos moleculares, fazendo uso da PCR para auxiliar no 
diagnóstico. Um diagnóstico positivo é baseado na demonstração histopatológica do 


agente causador da EPM em associação às lesões no sistema nervoso central (Fig. 3- 
27). 


Tratamento 


Existem vários tratamentos que são hoje aprovados pelo FDA para a EPM. São eles: 


ponazuril 5 mg/kg por 7 dias (Marquis com ponazuril 15%) e nitazoxanida por 5 dias 
na dose de 11,36 mg/kg, seguido de 22,72 mg/kg por 23 dias (Navigator com 
nitazoxanida 32%). Está também disponível pela Fort Dodge Animal Health, uma 
vacina contra S. neurona feita com protozoários mortos. 


Protozoários Causadores de Encefalomielite 


Ovinos 


A encefalomielite causada por protozoários do filo Apicomplexa em ovinos adultos 
pode ser causada por S. tenella e outras espécies de Sarcocystis (Dubey, 1988). 


Bovinos 


Dubey, Perry e Kennedy (1987) descreveram um caso de encefalite em um novilho de 
18 meses de idade que, aparentemente, foi causada por um protozoário do gênero 
Sarcocystis. 


Toxoplasma e Sarcocystis em Lontras Marinhas e Outros 
Mamíferos Aquáticos 


Tem havido uma série de relatos de Toxoplasma e Sarcocystis induzindo a produção de 
anticorpos ou causando doença severa em focas, morsas, golfinhos e ledes-marinhos 
(Conrad et al, 2005; Dubey et al, 2001b, 2003 e 2005a; Honnold et al, 2005). A 
infecção ocorre quando o oocisto atinge o ambiente aquático e talvez se concentre 
devido à alimentação filtradora dos moluscos, os quais funcionam como alimento 
daqueles animais. O desafio é como minimizar a exposição desses animais aquáticos, 
alguns dos quais estão na lista das espécies ameaçadas de extinção, aos oocistos 
eliminados nas fezes dos carnívoros terrestres que serão carreadas nas marés de 


bacias e estuários. 


Besnoitia 


Grandes cistos (0,5 mm) contendo bradizoítas são encontrados na pele de bovinos, 
onde causam esclerodermia, e em vários tecidos de outros animais. Oocistos 
lembrando os de Toxoplasma são eliminados nas fezes de gatos. 


Klossiella 


Klossiella equi é um parasita do epitélio renal dos cavalos e Klossiella muris é um 


parasita do epitélio renal de camundongos (Fig. 5-165). O ciclo de vida destes 
parasitas ainda tem de ser estudado com detalhes; nenhuma espécie parece ser 
patogénica em circunstâncias comuns. Entretanto, Anderson et al (1988) relataram 
um quadro de necrose tubular e nefrite não supurativa intersticial em um pônei idoso 
e imunocomprometido. Reinmeyer, Jacobs e Spurlock (1983) foram os primeiros a 
demonstrar o esporocisto de K. equi na urina de cavalos castrados da raça 
Standardbred com imunodeficiência. Esses estágios de transmissão são raramente 
observados; tais estágios, assim como as alterações patológicas relatadas por 
Anderson et al (1988), foram observados em equinos imunodeficientes. 


Hepatozoon 


A espécie de Hepatozoon comumente causadora de doença em cães nos Estados Unidos 
é hoje reconhecida como Hepatozoon americanum (Macintire et al, 1997, Vicent- 
Johnson et al, 1998). Em todo o resto do mundo a doença parece ser causada por uma 
espécie distinta, Hepatozoon canis (Smith, 1996). Hoje se sabe que o vetor de H. 
americanum é Amblyomma maculatum (Matthew et al, 1998, 1999), do qual os coiotes 
são conhecidos reservatórios (Garret et al, 2005). No caso de H. canis, cães adquirem a 
infecção pela ingestão do carrapato infectado Rhipicephalus sanguineus. 


No ciclo de vida desse parasita, o carrapato se torna infectado ingerindo sangue 
contendo neutrófilos e monócitos que albergam os gamontes do protozoário. A 
multiplicação sexuada no intestino do carrapato resulta na produção de oocistos 
contendo esporozoítas infectantes. Após os cães se infectarem pela ingestão do 
carrapato, esquizontes surgem em variados tecidos até que, afinal, os gamontes 
podem ser vistos nas células brancas do sangue. 


H. canis parece causar uma infecção tipicamente subclínica, e o diagnóstico é feito 
pelo encontro de gamontes no sangue periférico. No caso da infecção por H. 
americanum, ocorrerá doença tipicamente grave, com cães apresentando acentuada 
leucocitose neutrofílica. Cães com H. americanum frequentemente vão apresentar dor 
nas articulações associada à miosite e à proliferação do periósteo, que pode ser 
demonstrada em radiografias. As lesões acontecem primariamente na diáfise dos 
ossos longos mais próximos dos membros. Contudo, os ossos chatos e irregulares são 
frequentemente acometidos (Panciera et al, 2000). Lesões envolvendo os metacarpos, 
metatarsos e falanges são pouco frequentes. As lesões periosteais notadas mais 
rapidamente em cães experimentalmente infectados foram observadas 32 dias após a 
exposição aos oocistos esporulados de H. americanum, com hipertrofia e hiperplasia 


das células osteoprogenitoras e osteoblastos aparecendo na zona celular do periósteo. 
As lesões ósseas são semelhantes às da osteopatia hipertrófica em cães domésticos e 
outras espécies de mamíferos. 


O diagnóstico da infecção por H. americanum requer a análise de tecido muscular 
coletado durante biópsia ou necrópsia em busca dos esquizontes. Na infecção por H. 
americanum há uma grande forma cística que é encontrada na musculatura esquelética 
e não tem sido observada em outras partes do mundo. Além disso, os merontes vistos 
em vários órgãos do corpo em decorrência da infecção pelo H. canis em cães de outras 
partes do mundo não são vistos em cães infectados nos Estados Unidos. 


Em um relato de dois casos da infecção nos Estados Unidos, o tratamento com 
toltrazuril falhou em evitar a recaída na maioria dos 11 cães tratados; o tratamento 
de três cães com a combinação de sulfato de trimetoprim, pririmetamina e 
clindamicina também falhou na prevenção da recaída (Macintire et al, 1997). 
Macintire et al (1997) sugeriram que o fosfato de primaquina tem-se revelado eficaz 
no tratamento de cães infectados com H. canis na África. Dos 22 cães relatados no 
estudo de Macintire et al (1997), 7 foram sacrificados humanitariamente por doença 
crônica, 6 morreram devido à doença, 3 não puderam ser acompanhados até o final, e 
seis estavam vivos na época do relato. Três dos cães sobreviventes estavam sem 
sintomatologia clínica, enquanto os outros 3 tinham doença crônica com períodos 
intermitentes de remissão e recaídas. 


Hemosporídeos 
Piroplasmoses 


Babesia 


As espécies de Babesia são protozoários do filo Apicomplexa que parasitam os 
eritrócitos de seus hospedeiros vertebrados (Fig. 3-28), sendo o eritrócito a única 
célula do vertebrado parasitada. Para os membros do gênero Babesia, a reprodução 
sexuada ocorre no lúmen intestinal do carrapato e a esporogonia no epitélio da 
parede intestinal do carrapato. A esporogonia ocorre na hemocele do carrapato; os 
esporozoítas, por sua vez, multiplicam-se no ovário da fêmea, infectando, assim, as 
larvas que irão eclodir de seus ovos. Esporozoítas são também observados em grande 
quantidade nas glândulas salivares penetrando no próximo hospedeiro quando este 
for picado pelo carrapato. 





= F 
GUARDE Babesia bigemina proveniente de um bovino em esfregaço sanguíneo corado pelo 


Giemsa. 


Febre do Texas 


A Babesia bigemina é o agente etiológico da piroplasmose bovina (Febre do Texas), 
uma doença caracterizada na fase aguda por pirexia (acima de 42°C), 
hemoglobinúria, anemia, icterícia e esplenomegalia. Os piroplasmas, em forma de 
semente de maçã, são observados aos pares no interior dos eritrócitos, os quais são 
por eles destruídos, liberando a hemoglobina durante o processo de lise e dando 
origem às manifestaçõesclínicas características da doença. A transmissão da infecção 
entre os bovinos se dá por meio da picada dos carrapatos de um hospedeiro 
Rhipicephalus (Boophilus) annulatus e Rhipicephalus (Boophilus) microplus; os 
piroplasmas se multiplicam no ovário da fêmea destes carrapatos, infectando, desta 
forma, as larvas que eclodem de seus ovos. Os bezerros são bem menos suscetíveis do 
que os bovinos mais velhos. A maior suscetibilidade dos animais mais velhos parece 
ser válida para todas as espécies do gênero Babesia e é fortemente aumentada pela 
esplenectomia. 


A febre do Texas ocorreu, certa vez, de forma endêmica nos EUA, na região 
localizada ao sul do paralelo 35. No entanto, uma campanha de banhos de imersão, 
iniciada em 1906, com o propósito de erradicar R. annulatus, acabou por eliminar 
virtualmente a doença em meados de 1940. Esse extraordinário trabalho foi bem- 
sucedido principalmente pelo alto grau de especificidade demonstrado por R. 
annulatus por seu hospedeiro, os bovinos; outros mamíferos podem servir de 
hospedeiros, mas a maioria dos exemplares desta espécie é encontrada em bovinos. 
Além disso, quando estes são submetidos a banhos de imersão, quase a totalidade dos 
carrapatos que deles se alimentam sofre a ação da droga carrapaticida. O carrapato 
R. microplus, por outro lado, infesta um grande número de hospedeiros. Assim, quando 


esta espécie de carrapato está envolvida, torna-se quase impossível a erradicação da 
piroplasmose bovina pelos meios conhecidos até o momento. 


Outras espécies de Babesia do gado 


Babesia bovis, Babesia divergens e Babesia argentina causam a piroplasmose bovina em 
várias partes do mundo. No Reino Unido, a piroplasmose é transmitida entre os 
animais pelo carrapato da espécie Ixodes ricinus. Cada espécie de Babesia tende a usar 
uma ou mais espécies diferentes de carrapatos vetores. Há outras espécies de Babesia 
que infectam ovinos (Babesia ovis), equinos (B. caballi) e suínos (Babesia trautmanni). 


Babesiose canina. 


Esta doença tem distribuição cosmopolita (Lobetti, 1998). Cães são infectados por 
duas espécies deste parasita, Babesia canis e Babesia gibsoni. B. canis é a forma maior, 
com trofozoítas em forma de pera, medindo 4-5 um de comprimento, sendo 
encontrado tipicamente aos pares no interior dos eritrócitos. Já B. gibsoni é menor, 
com 3 um de comprimento e comumente apresentando uma forma arredondada a 
oval. B. gibsoni é transmitida por R. sanguineus, Haemaphysalis bispinosa e 
Haemaphysalis longicornis. A espécie B. canis foi dividida em três subespécies: B canis 
canis da Europa, transmitida pelo carrapato Dermacentor reticulatus; B. canis vogeli do 
norte da África e da América do Norte, transmitidas por R. sanguineus; e B. canis rossi 
do sul da África, transmitida por Haemaphysalis leachi. Felizmente, as subespécies na 
América do Norte e na Europa não levam à forma fulminante da doença que é vista 
no sul da África (Jacobson, 2006). Uma pesquisa em cães da raça greyhound na 
Flórida mostrou que muitos (46% dos 383 greyhounds) tinham anticorpos para B. canis 
(Taboada et al, 1992), mas a maioria não demonstra sinais clínicos da doença. Os 
sinais clínicos, quando presentes, incluem depressão, anorexia, anemia e 
esplenomegalia. A cepa de Babesia encontrada na Flórida parece causar doença, 
sobretudo em filhotes, nos quais o principal curso diagnóstico é a anemia. A doença, 
quando presente em cães nos EUA, se manifesta tipicamente por anemia, anorexia e 
letargia. Um estudo recente feito com 673 amostras de sangue canino buscou a 
presença de DNA de Babesia por meio da técnica de PCR. As 144 amostras positivas 
eram provenientes de 29 estados e uma província canadense (Birkenheuer et al, 
2005). Destas amostras, 91% (131) foram reconhecidas como a pequena Babesia, B. 
gibsoni e 10 foram diagnosticadas como a forma grande de Babesia, B. canis vogeli (três 
amostras não corresponderam a nenhuma das espécies reconhecidas). Quase todas as 
amostras de Babesia gibsoni (122 de 131) eram provenientes de amostras colhidas de 


caes da raca pit bull americano. Seis das 10 amostras de B. canis vogeli foram obtidas 
de caes da raca greyhound. Sabe-se hoje da existéncia de uma nova espécie dentre as 
pequenas babesias que é Babesia conradae, que acomete cães na Califórnia e parece 
estar relacionada com espécies observadas em seres humanos e animais selvagens 
(Kjemtrup et al, 2006). B. conradae parece ser mais patogênica em cães do que B. 
gibsoni (Kjemtrup and Conrad, 2006). O diagnóstico é baseado na demonstração dos 
trofozoítas do parasita nos eritrócitos em esfregaços sanguíneos corados pelo Giemsa 
ou pelo sorodiagnóstico. É claro que a PCR vem sendo utilizada cada vez mais 
comumente para o diagnóstico de agentes infecciosos, especialmente parasitas 
sanguíneos. 


Theileria 


O gênero Theileria difere de Babesia pelo fato de haver esquizontes que parasitam 
linfócitos, induzindo-os a se dividir e proliferar. Também não ocorre a típica 
transmissão transovariana no caso dos carrapatos parasitados com espécies de 
Theileria. A Theileria parva, agente causador da Febre da Costa Oriental nos bovinos 
africanos, acomete eritrócitos, linfócitos e células endoteliais e é transmitido na forma 
transestadial por espécies dos gêneros Rhipicephalus e Hyalomma. A Febre da Costa 
Oriental é caracterizada por dispneia, emaciação, fraqueza, prisão de ventre e, 
excepcionalmente, mortalidade acentuada. A Theileria (antigamente Babesia) equi, 
espécie que acomete os equinos, tem sido demonstrada sob a forma esquizogônica em 
linfócitos. Nos Estados Unidos, existem também espécies de Theileria em veados, como 
a Theileria cervi, que é transmitida pelo Amblyomma americanum (Reichard e Kocan, 
2006). 


Cytauxzoon 


O gênero Cytauxzoon é definido como uma forma distinta do gênero Theileria, no qual 
os esquizontes que ocorrerem em vertebrados parasitam macrófagos, ao invés de 
linfócitos. Existem os que preferem manter o gênero como Theileria, o que até pode 
fazer sentido. No entanto, o nome Cytauxzoon faz um trabalho tão bom em descrever 
a doença e os seus efeitos nas células do hospedeiro felino, com a patogenia 
resultante, que seria triste perder a denominação para a sinonímia. 


A Cytauxzoonose, causada por Cytauxzoon felis, é uma doença esporádica, porém 
rápida e usualmente fatal nos gatos domésticos, ocorrendo predominantemente no 
centro-sul dos Estados Unidos (Blouin et al, 1984; Bondy et al, 2005; Jackson e Fisher, 
2006). Os sinais clínicos consistem em pirexia, anemia, icterícia e desidratação, 


ocorrendo o óbito dentro de poucos dias. O esfregaço sanguíneo corado pelo Giemsa 
ou pelo Wright revela micro-organismos de 1-2 um com citoplasma azul brilhante e 
núcleo vermelho-escuro nos eritrócitos (Fig. 3-29). Mais tarde no curso da 
Cytauxzoonose, células reticuloendoteliais gigantes com esquizontes aparecem no 
sangue periférico. Histologicamente, as células reticuloendoteliais parasitadas quase 
obstruem o lúmen de veias de médio e pequeno calibre nos pulmões, baço e 
linfonodos (Haber e Birkenheuer, 2005; Wightman, Kier, e Wagner, 1977). O lince 
vermelho (Lynx rufus) apresenta parasitemia, mas não manifesta sintomas da doença, 
podendo ser o reservatório natural do Cytauxzoon felis (Glenn, Rolley e Kocan, 1982; 
Kier, Wagner e Morehouse, 1982). De interesse, sangue proveniente de linces 
vermelhos infectados, injetado em gatos domésticos pela via intraperitoneal, levou a 
uma eritroparasitemia persistente, mas sem sinais clínicos da doença. Entretanto, 
quando ninfas de Dermacentor variabilis realizaram seu repasto sanguíneo em um lince 
vermelho esplenectomizado com parasitemia, permitiu-se a muda para o estágio 
adulto, e estes adultos se alimentaram em gatos domésticos esplenectomizados, estes 
últimos morreram em 13-17 dias, demonstrando lesões típicas de Cytauxzoonose 
(Blouin et al, 1984). Assim, pelo menos experimentalmente, o D. variabilis pode atuar 
como vetor transestadial de Cytauxzoon felis do reservatório L. rufus para o hospedeiro 
acidental mais suscetível, F. catus, levando a uma infecção letal devido aos estágios 
esquizogônicos do piroplasmídeo. A Cytauxzoonose iatrogênica foi induzida em um 
gato livre de patógenos por inoculação de células mononucleares de uma pantera da 
Flórida (Felis concolor coryi) em uma tentativa de determinar se a pantera foi 
infectada pelo vírus da imunodeficiência felina (Butt et al, 1991). O gato morreu 12 
dias após a inoculação, com esquizontes típicos de Cytauxzoon felis obstruindo as veias 
pulmonares (Fig. 8-39). Em uma pesquisa recente de casos nos estados do meio- 
Atlântico, dos 34 gatos infectados com Cytauxzoon felis, 32 sucumbiram à infecção 
(Birkenheuer et al, 2006). Os sinais mais comuns da infecção são pancitopenia e 
icterícia. 





Esfregaco sanguineo corado pelo Giemsa proveniente de um gato, mostrando formas 
de Cytauxzoon felis no interior de eritrócitos. 


(Cortesia de Dr. Tracy W. French.) 


Tratamento das piroplasmoses 


Caes e gatos. 


A infecção por B. canis usualmente responde a uma única injeção intramuscular de 3,5 
mg de diminazeno (Berenil®) por quilograma ou a uma injeção subcutânea de 15 mg 
de fenamidine (Ganaseg®) por quilograma (Lewis e Huxsoll, 1977; Roberson 1977). A 
infecção por B. gibsoni não é tão facilmente curável com estes medicamentos como é a 
infecção por B. canis (Ruff et al, 1973). Em Okinawa (Japão), o aceturato de 
diminazeno (3 mg/kg injetados intramuscularmente em dois dias consecutivos) e 
isotionato de pentamidina (16,5 mg/kg injetados intramuscularmente em dois dias 
consecutivos) parecem curar a infecção por B. canis e levar a uma resposta clínica 
satisfatória em cães infectados por B. gibsoni sem, no entanto, eliminar o parasita da 
corrente sanguínea desses animais (Farwell, LeGrand e Cobb, 1982). Nenhuma dessas 
drogas se encontra disponível para uso rotineiro nos Estados Unidos. Azul tripano e 
derivados da acridina (p. ex., acriflavina) também têm sido utilizados no tratamento 
da babesiose. A combinação de atovaquone e azitromicina foi recentemente 


recomendada para tratamento de caes infectados por B. gibsoni (Birkenheuer Levy e 
Breitschwerdt, 2004). 


Para a Cytauxzoonose, tentou-se o tratamento de gatos infectados usando 
parvaquone e buparvaquone, duas drogas utilizadas no tratamento da theileriose 
bovina, falhando em prevenir a morte dos gatos infectados (Motzel e Wagner, 1990). 
Um gato que apresentava histórico de dois dias com letargia e anorexia, progrediu 
rapidamente, tornando-se severamente ictérico e apresentando urina com coloração 
marrom enegrecida; foi iniciado um tratamento de 10 dias com enrofloxacina, 
seguido de cinco dias de tetraciclina (Walker e Cowell, 1995). Cytauxzoon felis foi 
encontrado no sangue do gato após 10 dias com o tratamento pela enrofloxacina, 
mas não foi encontrado nas amostras sanguíneas coletadas 6-15 semanas após o uso 
da medicação. Greene et al (1999) obtiveram sucesso no tratamento de seis de sete 
gatos tratados com injeção intramuscular (2 mg/kg de peso) de diminazeno (cinco 
gatos) ou imidocarb (um gato); um gato morreu após a primeira injeção de 
diminazeno. Mais recentemente, foram descritos felinos capazes de sobreviver à 
infecção natural por Cytauxzoon felis (Meinkoth et al, 2000). Dezoito gatos da região 
noroeste do Arkansas e nordeste de Oklahoma foram inicialmente diagnosticados com 
piroplasmídeos no esfregaço sanguíneo. Os sinais clínicos na maioria dos gatos foram 
similares àqueles descritos para a Cytauxzoonose, mas quatro dos animais não 
apresentaram sintomatologia. A parasitemia foi geralmente persistente durante todo 
o acompanhamento (isto é, por mais de 154 dias). Apenas um gato foi tratado com 
imidocarb e todos sobreviveram. Os autores supuseram se tratar de uma cepa menos 
virulenta deste parasita. 


Equinos. 


B. caballi e T. equi são suscetíveis a várias drogas antiprotozoárias, mas nos Estados 
Unidos nenhuma é aprovada para o uso em equinos. Dipropionato de imidocarb é 
administrado pela via subcutânea na dose de 2 mg/kg, repetindo-se a aplicação uma 
vez após 24 horas para o tratamento de B. caballi, e na dosagem de 4 mg/kg, 


repetindo-se após intervalos de 72 horas, para T. equi. 
Malárias 


Plasmodium 


As espécies de Plasmodium são os agentes causais das malárias de seres humanos, 
primatas não humanos, roedores, aves e répteis (principalmente lagartos). As 


malárias de mamíferos são transmitidas por mosquitos anofelinos e a malária aviária 
por mosquitos culicíneos, ao passo que os vetores da malária em répteis não são 
conhecidos. 


Biologia. 


Esporozoítas injetados no hospedeiro pelo mosquito infectado durante o repasto 
sanguíneo do inseto penetram nos hepatócitos, originando os trofozoítas que irão 
passar então pelo processo de esquizogonia. A primeira multiplicação do plasmódio 
nos hepatócitos é denominada esquizogonia pré-eritrocítica. Merozoítas são liberados 
por ruptura dos hepatócitos, invadindo eritrócitos ou reticulócitos na circulação 
sanguínea. Em seguida, passam pela fase de trofozoíta e depois, pela esquizogonia 
eritrocítica. Em certas espécies de Plasmodium, alguns desses merozoítas reinvadem os 
hepatócitos, dando continuidade à  esquizogonia extraeritrocitica, sendo 
responsabilizados por alguns especialistas pelas recidivas após a eliminação da 
infecção dos eritrócitos pela terapia com cloroquina, quinino e drogas semelhantes. 
Merozoítas liberados após a ruptura do eritrócito infectado reinvadem outros 
eritrócitos passando por nova esquizogonia. Cada geração de merozoítas eritrocíticos 
dura aproximadamente 24, 48 e 72 horas, dependendo da espécie de Plasmodium 
envolvida. A sincronização da esquizogonia e consequente destruição dos eritrócitos 
conduzem a surtos cíclicos de calafrios e febre típicos de certas malárias, 
particularmente as que acometem seres humanos. Os termos diária, terçã e quarta 
referem-se à ocorrência periódica de febre diária, no terceiro dia (isto é, em 48 horas) 
e no quarto dia (isto é, em 72 horas). A anomalia na nomenclatura é decorrente da 
incoerência na inclusão de zero no sistema de números naturais, tal como é aplicado 
para o cálculo do tempo. Por fim, alguns merozoítas se desenvolvem tanto em micro 
quanto em macrogametócitos, que são os estágios infectantes para o mosquito. 
Quando uma espécie suscetível de mosquito se alimenta em um hospedeiro com 
malária, os micro e macrogametócitos presentes no sangue amadurecem e os 
microgametas fertilizam os macrogametas para formar o zigoto. O zigoto, então, se 
alonga para formar o oocineto, forma móvel que migra da borda do intestino do 
mosquito para a hemocele, onde irá originar o oocisto. Milhares de esporozoítas se 
desenvolvem no interior de cada oocisto por um processo de brotamento semelhante à 
esquizogonia, sendo liberados na hemocele quando o oocisto se rompe. Na próxima 
vez que o mosquito fizer seu repasto sanguíneo, os esporozoítas que alcançaram as 
glândulas salivares estarão prontos para infectar um novo hospedeiro completando 
assim o ciclo de vida de Plasmodium. Em humanos, os sintomas da malária são 


extremamente variáveis e o diagnóstico depende da demonstração de Plasmodium em 
esfregaços sanguíneos corados e fixados. A forma fatal pode ser normalmente 
atribuída ao envolvimento cerebral, falência renal ou hemorragia pulmonar. 


Identificação. 


A diferenciação das espécies de Plasmodium é baseada no estudo dos esfregaços 
sanguíneos corados pelo Giemsa e reconhecimento das características morfológicas 
bastante sutis dos trofozoítas jovens (formato de anel) (Fig. 3-30), trofozoítas 
ameboides tardios, esquizontes e gametócitos masculinos e femininos. A cor e a 
distribuição da hematina no citoplasma do parasita, a presença de granulações 
citoplasmáticas e alterações morfológicas dos eritrócitos parasitados são também 
levados em consideração. O diagnóstico da malária é claramente tarefa de 
especialista. Para as malárias humanas, estão hoje disponíveis métodos de detecção de 
antígenos similares aqueles utilizados na medicina veterinária para dirofilariose e 
viroses. 





Plasmodium falciparum, malária humana, trofozoítas em formato de anel no interior 





de eritrócitos. 


Malária em símios. 


Cerca de 20 espécies de Plasmodium foram descritas em primatas não humanos, 
algumas das quais (p. ex., Plasmodium knowlesi Plasmodium cynomolgi) sao 


transmissiveis ao homem pela picada de mosquitos anofelinos infectados. O 
diagnóstico da malária em simios é de particular interesse nos laboratórios onde 
primatas importados são animais de experimentação (Coatney et al, 1971). Macacos 
do Velho Mundo podem também se infectar com Hepatocystis. 


Malária aviária. 
A malária aviária é um complexo de doenças causado por diversas espécies de 
Plasmodium (Fig. 3-31). Haemoproteus e Leucocytozoon, que serão descritos 


posteriormente, são também responsáveis por infecções semelhantes à malária em 
aves. 
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FIGURA 3-31 Esquizontes de Plasmodium gallinarum em eritrócitos de galinha. 


(Cortesia de Priscilla Maldonado, Universidade de Nova York.) 


Haemoproteus 


As espécies do gênero Haemoproteus são parasitas de aves, tartarugas e lagartos. A 
esquizogonia ocorre em células do endotélio vascular de vários órgãos e apenas 
gametócitos aparecem nos eritrócitos circulantes. Em esfregaços sanguíneos fixados 
com metanol e corados pelo Giemsa, os gametócitos aparecem com formato 
alongado, algumas vezes semelhante ao de uma ferradura abraçando o núcleo do 
eritrócito; o citoplasma dos gametócitos contém pigmentos granulares acumulados 
como resultado da digestão incompleta da hemoglobina. (Fig. 3-32). Várias espécies 
de Haemoproteus são transmitidas por Culicoides, Hippoboscidae, ou Chrysops, os quais 
se infectam ao ingerirem eritrócitos contendo gametócitos. A fertilização, 
desenvolvimento dos oocistos e a transmissão salivar dos esporozoítas para o 
hospedeiro vertebrado assemelham-se aos eventos correspondentes no ciclo de vida de 
Plasmodium. Haemoproteus é essencialmente apatogênico. 





Haemoproteus sp. em eritrócitos de ave (coloração pelo Giemsa). 


Leucocytozoon 


As espécies de Leucocytozoon sao parasitas de animais domésticos e selvagens; 
Leucocytozoon simondi causa doença aguda e fatal em patos e gansos, assim como 
Leucocytozoon caulleryi em galinhas, e Leucocytozoon smithi em perus. A esquizogonia 
ocorre em hepatócitos e células endoteliais vasculares de diversos tecidos, produzindo 
merozoítas que invadem eritroblastos, eritrócitos, linfócitos e monócitos onde se 
desenvolvem em gametócitos. Os gametócitos de Leucocytozoon diferem dos de 
Plasmodium e Haemoproteus por não conterem grânulos pigmentados e por distorcer 
consideravelmente a célula hospedeira (Fig. 3-33). Alguns gametócitos são 
arredondados, empurrando o núcleo da célula hospedeira para um dos lados, 
formando, com isso, uma espécie de touca sobre o parasita. Outros são ovais ou 
elípticos em células que se tornam alongadas e com aparência bizarra, conforme o 
parasita cresce. As espécies de Simulium atuam como vetores. 





Leucocytozoon sp em esfregaço sanguíneo proveniente de um falcão da espécie 
búteo de cauda vermelha (coloração pelo Giemsa). 


Hepatocystis 


As espécies de Hepatocystis são parasitas de macacos inferiores, morcegos frugívoros e 
esquilos do Velho Mundo. A esquizogonia ocorre nos hepatócitos e requer dois meses, 
resultando em um grande esquizonte chamado merocisto. Os merozoítas são liberados 
pelos merocistos, invadindo eritrócitos e se desenvolvendo em gametócitos. Espécies 
de Culicoides são os prováveis vetores. 


Wino Brasil 


Trypanosoma equinum e Trypanosoma equiperdum (pag. 82) possuem pouca 
importância epidemiológica, sendo T. evansi a espécie de maior ocorrência e mais 
estudada no Brasil. Trypanosoma cervi e Trypanosoma melophagium não foram 
relatados. 


No Brasil, várias espécies de roedores dos gêneros Akodon, Oryzomys, Proechimys, 
Bolomys e Rattus já foram encontradas naturalmente infectadas com Leishmania (pág. 
83) e algumas são consideradas reservatórios naturais desse agente (Oliveira et al., 
2005). 


A vacina Giardia Vax®, da Fort Dodge Saúde Animal Ltda., também é 
comercializada no mercado brasileiro (pág. 87). 


No Brasil, a espécie Eimeria leuckarti e o gênero Cryptosporidium (pág. 95) já foram 
relatados em equinos. 


No Brasil, Besnoitia (pág. 101) não apresenta importância epidemiológica. Contudo, 
há relato de eliminação de oocistos em fezes de gatos, confirmada pela observação de 
cistos no peritônio de camundongos experimentalmente inoculados. 


Há relatos de ocorrência de Hepatozoon canis (pág. 101) em cães, mas pouco se sabe 


sobre sua epidemiologia, patogenicidade e abrangéncia de vetores. Os possiveis 
vetores no Brasil sao os carrapatos Rhipicephalus sanguineus e Amblyomma ovale. 


A piroplasmose bovina no Brasil é causada por Babesia bovis e Babesia bigemina 
(pág. 102), sendo o vetor o Rhipicephalus (Boophilus) microplus. Babesia vogeli, 
transmitida por R. sanguineus é o principal agente da babesiose canina, havendo 
relato da ocorrência de Babesia gibsoni, apesar de o vetor ainda não ser conhecido 
(Trapp et al., 2006). Nos equinos ocorrem Babesia caballi, sendo o vetor o carrapato 
Dermacentor nitens e Theileria equi, que possui como vetor o carrapato Rhipicephalus 


(Boophilus) microplus. 


Os estudos sobre a presença de Cytauxzoon (pág 103) são muito limitados, havendo 
relato da ocorrência em gatos fora do Rio de Janeiro sendo o provável vetor R. 
sanguineus uma vez que o vetor já conhecido, Dermacentor variabilis, não ocorre no 
Brasil (Mendes de Almeida et al., 2007). 


Não existem estudos indexados sobre Histomonas meleagridis (pág. 85), Klossiella 
(pág. 101), Haemoproteus (pág. 105), Leucocytozoon (pág. 105) e Hepatocystis (pág. 
106). 
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CAPITULO 4 


Helmintos 


EB Informações brasileiras no final do capítulo 


Os vermes parasitas pertencem ao filo Platelmintos (vermes achatados, vermes em 
forma de folha ou fascíolas e tênias), Nematelmintos ou Nematoda (vermes 
cilíndricos), Acantocefala (vermes de cabeça espinhosa) e Anelida (vermes 
segmentados, sanguessugas). Os vermes em forma de língua da classe parasitária 
Pentastomida têm uma aparência semelhante aos vermes, mas por pertencerem ao 
filo Artropoda são discutidos no Capítulo 2. Esta lista classificatória de helmintos não 
exaure a generosa quantidade de “animais pequenos, alongados e delgados, 
rastejantes ou deslizantes, com um corpo normalmente mole, nu e quase sempre sem 
membros” existentes na natureza (Webster's New International Dictionary, ed 2, 
Springfield, Mass, 1935, G & C Merriam Co). Entretanto, ela inclui todos os vermes de 
particular interesse aos veterinários. 


FILO PLATELMINTOS 


O filo Platelmintos é formado por três classes: Turbellaria, Trematoda e Cestoda. Em 
todas elas as características típicas são o corpo mole, achatado dorsoventralmente e o 
hermafroditismo. A Turbellaria (planárias) é composta, em sua maioria, por vermes 
de vida livre achatados, carnívoros. Aquaristas, ao encontrar planárias em aquários, 
podem confundi-las com parasitas, mas, do contrário, inspiram somente um interesse 
passageiro aos veterinários. Os trematódeos (vermes folha ou fascíolas) de 
importância na medicina veterinária podem ser encontrados na forma adulta nos 
intestinos, ductos biliares, pulmões, vasos sanguíneos ou outros órgãos de seus 
hospedeiros definitivos vertebrados. Cestódeos adultos (tênias) são parasitas dos 
intestinos de vertebrados, e suas formas larvais parasitam diferentes vertebrados ou 
invertebrados. A classe Cestoda inclui muitos parasitas importantes dos animais 
domésticos, sendo o assunto tratado na segunda parte desta seção. 


Classe Trematoda 


A classe Trematoda contém trés ordens: Monogenea, Aspidogastrea e Digenea. Os 
monogenéticos e a maioria dos aspidogástricos sofrem um desenvolvimento direto e 
são parasitas de animais aquáticos e anfíbios. Os gêneros Gyrodactylus e Dactylogyrus, 
por exemplo, são parasitas monogenéticos patogênicos comuns da pele e guelras de 
peixes de aquário. Estas duas ordens de parasitas são de interesse de poucos 
veterinários. Os trematódeos de importância para a maioria dos veterinários são os 


trematódeos digenéticos. 


Ordem Digenea 


Biologia 


A ordem Digenea tem essa denominação porque seus membros sofrem 
desenvolvimento indireto, com gerações sexuadas e assexuadas parasitando 
hospedeiros alternados. Os vermes foliáceos que infectam cães, gatos, ruminantes, 
equinos e suínos são da ordem digenea. O ciclo de vida da Fasciola hepatica, 
representado na Figura 4-1, é típico da ordem. 





aramujo 


OCC] OR VW oe Ciclo de vida da Fasciola hepatica. Os trematódeos hepáticos adultos produzem ovos 
férteis que deixam o hospedeiro através dos ductos biliares e trato intestinal. Se esses ovos forem 
carreados para a água, miracídios ciliados se desenvolvem neles por um período de várias semanas ou 
meses, dependendo da temperatura da água. Ao eclodir, os miracídios buscam certas espécies de 
caramujos Lymnaea, nos quais eles se desenvolvem e multiplicam através de uma geração de 
esporocistos e duas de rédias. A segunda geração de rédias produz cercarias que nadam livres, deixam 
o caramujo e encistam como metacercárias em vários objetos submersos, incluindo a vegetação 
aquática. Os ruminantes e outros animais se tornam infectados com F. hepatica quando ingerem 
plantas aquáticas contaminadas com as metacercárias. 


Fasciola hepatica adulta (Fig. 4-2) vive nos ductos biliares de ruminantes e outros 
hospedeiros mamíferos. Seus ovos são carreados primeiro até o lumen intestinal junto 
com a bile e depois para o exterior com as fezes. Uma vez depositados, cada um 


destes ovos consiste em um óvulo fertilizado e um aglomerado de células vitelínicas 
presos em uma cápsula operculada (Fig. 4-3). Somente se o ovo cair na água uma 
larva ciliada chamada miracídio irá desenvolver-se dentro dele (Fig. 4-4). O 
miracídio é completamente coberto por cílios e possui uma papila cônica em sua 
extremidade anterior, que serve para penetrar no hospedeiro intermediário 
(caramujo), um par de globos oculares, um cérebro, um sistema excretor rudimentar e 
um aglomerado de células germinativas, progenitoras da próxima geração de larvas 
(Fig. 4-5). O miracídio, que está totalmente desenvolvido e pronto para eclodir após 
duas a quatro semanas sob temperaturas de verão, sai da cápsula ovígera empurrando 
o opérculo e nada ao redor do local à procura de uma espécie de caramujo adequada 
(p. ex., Lymnaea truncatula). Se ele não conseguir encontrar tal caramujo em 24 horas, 


seu estoque de energia se exaure e ele morre. 





FIGURA 4-2 | Trematódeo hepático Fasciola hepatica adulto. Esquerda, Um espécime não 


clarificado. Direita, Um espécime clarificado, corado. 





FIGURA 4-4 | “TE E Ovo de Fasciola hepatica contendo um miracidio completamente desenvolvido. 





OCC Wa SM Miracídio de Fasciola hepatica nadando; fotomicrografia eletrônica com flash. 


Se o miracídio tem sucesso em sua busca, ele penetra no corpo do caramujo, perde 
sua cobertura ciliada, migra para as gônadas ou glândulas digestivas (normalmente 
aludidas com o fígado) e forma um esporocisto. Cada célula germinativa, através de 
crescimento e sucessivas divisões, se torna uma esfera germinativa e cada esfera 
germinativa se desenvolverá em uma rédia (Fig. 4-6). 










< Intestinos 


Cercárias em 
desenvolvimento 


seu interior. 


(Cortesia de Dr. Gary A. Conboy, Atlantic Veterinary College, University of Prince Edward Island, Canadá.) 


As rédias crescem até romperem as paredes do esporocisto e sao, assim, liberadas 
nos tecidos do caramujo. A rédia possui um aparelho bucal e órgãos digestivos e, 
durante seu caminho, vai se alimentando dos tecidos do caramujo. Tal como o 
esporocisto, a rédia é envolta por esferas germinativas, sendo estas as progenitoras 
de uma segunda geração de rédias. Cada esfera germinativa de rédias de segunda 
geração irá se desenvolver, ainda, em um terceiro tipo de larva, a cercária (Fig. 4-7). 
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FIGURA 4-7. Cercárias de Fasciola hepatica. 


A cercária é uma larva em formato de girino, com um corpo discoide e uma longa 
cauda para nadar. A cercária apresenta certos órgãos adultos (p. ex., ventosas orais e 
ventrais, boca, faringe, intestino bifurcado e canais excretores com células flamas) e 
órgãos reprodutivos primordiais. Células secretoras especiais ao longo da faringe são 
estruturas puramente larvais; elas secretam uma parede cística na qual o estágio final 
da larva irá repousar, à espera de um ruminante que esteja pastando. Após um mês 
ou dois sob temperaturas de verão, a cercária, completamente desenvolvida, deixa a 
rédia através de um poro de nascimento e sai dos tecidos do caramujo para a água, 
onde este habita. Após um breve nado, a cercária migra uma curta distância acima do 
nível da água, na superfície de alguma planta e encista, perdendo sua cauda no 
processo de se tornar uma metacercária, o estágio infectante para ovinos e outros 
mamíferos a pasto (Fig. 4-8). 





JCW RM Metacercárias de. Fasciola m Acima, Cistos livres. Abaixo, Cistos na vegetação. 


Quando ingerida, a parede cística da metacercária é digerida no intestino delgado 
do hospedeiro. A jovem fascíola, agora chamada marita, atravessa a parede do 
intestino e cruza o espaço peritoneal até o fígado, no qual penetra (Fig. 8-41). Após 
várias semanas perfurando o parênquima hepático, a marita entra nos ductos biliares, 
se desenvolve até a forma adulta e começa a eliminar ovos cerca de um mês e meio 
após a infecção. Assim, o ciclo de vida completo da F. hepatica compreende três ou 
quatro meses sob condições favoráveis. Portanto, o período desde a exposição a esse 
parasita até a infecção patente tende a ser consideravelmente mais longo 
comparando-se a maioria dos outros parasitismos nos ruminantes. 


Trematódeos digenéticos são bastante seletivos na escolha de seus caramujos 
hospedeiros, e a distribuição geográfica das espécies de trematódeos é, portanto, 
extremamente relacionada com a distribuição geográfica das espécies de caramujos 
adequadas. Por outro lado, os trematódeos adultos parecem ser capazes de infectar 
uma extensa variedade de espécies de hospedeiro definitivo. 


O estágio de metacercária determina o tipo de alimento que o hospedeiro deverá 
ingerir para adquirir a infecção com a fascíola adulta. As estratégias usadas pelos 
diferentes trematódeos são variadas (Fig. 4-9). As metacercárias dos fasciolídeos e dos 
paranfistomatideos se encistam na vegetação e tem uma vantagem estratégica em 
relação ao alcance de ruminantes em pastejo. Para os troglotrematídeos, heterofídios 
e opistorquídios, as metacercárias encistam em hospedeiros intermediários como 
peixes, pitus e caranguejos, e os mamíferos que se alimentam desses seres tendem a 
servir como hospedeiros definitivos. Os diplostomatídios são encontrados em anfíbios 
ou outros hospedeiros paratênicos vertebrados, enquanto os dicrocoelídios encistam 
em artrópodes. Os esquistossomatídeos diferem dos outros trematódeos pelo fato de 
não possuírem estágio metacercário; em vez disso, as cercárias penetram a pele do 
hospedeiro definitivo. As vezes os seres humanos ingerem alimentos que os colocam 
em contato com possíveis infecções por trematódeos (p. ex., F. hepatica consegue 
infectar humanos através do agrião e o Dicrocoelium dendriticum adentra o organismo 
humano pela ingestão de formigas contendo metacercárias). 
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FIGURA 4-9 | “ele Algumas variações de ciclos de vida desenvolvidos por trematódeos parasitas de 


animais domésticos. 


Identificação 


2 


Um trematódeo adulto é tipicamente pouco mais que uma bolsa de órgãos 
reprodutivos com ambos os sexos representados. Caracteristicamente existem dois 
testículos e um ovário, com a posição anatômica de ambos fornecendo os critérios 
diagnósticos. O poro genital pode ser identificado pela convergência dos ductos 
reprodutivos masculino e feminino. Normalmente a presença de um cirro, ou órgão 
penetrante, ajuda na identificação do ducto masculino e uma fila de ovos castanho- 
amarelados, o ducto feminino. A ventosa oral circunda a boca, a qual é conectada, 
através do esôfago, com um par de cecos em fundo cego. Na maioria das espécies, os 
cecos são bolsas tubulares simples, mas são intrincadamente ramificados na família 
Fasciolidae. A ventosa ventral ou acetábulo fica quase sempre próxima ao poro 
genital. Na família Heterophyidae, a ventosa ventral e o poro genital estão ambos 
inclusos em uma invaginação, o saco ventrogenital, e uma ventosa genital extra ou 
gonotil circunda a abertura genital. As estruturas anatômicas mais usadas como 
características taxonômicas estão identificadas na Figura 4-10. A seguir são 
apresentados critérios diagnósticos suficientes para identificação dessas famílias. Em 
geral, com a identificação da família dos trematódeos e a lista de hospedeiros e 
órgãos fornecida no Capítulo 7, obtém-se um diagnóstico com a precisão suficiente 
para as necessidades práticas. Um excelente guia para identificação de família e 
gêneros de trematódeos da América do Norte ao norte do México é o S.C. Schell’s 
Handbook of Trematodes of North America North of Mexico (Moscow, Idaho, 1985, 
University Press of Idaho). Como somente uma variedade limitada de espécies de 
trematódeos costuma ser encontrada em animais domésticos de uma localidade em 
particular, é de grande valia o conhecimento das espécies endêmicas. Por vezes, a 
única maneira de adquirir essa informação é submetendo coleções à identificação por 
especialistas. As amostras devem ter um descanso através de estocagem a 5°C durante 
a noite e fixadas em formaldeído e ácido acético alcoólico (FAA) ou enviadas frescas e 
embaladas em bastante gelo em um recipiente bem vedado. 





FIGURA 4-10 | é 3 ROM Clonorchis sinensis (Opistorchiidae). 


Algumas Famílias Representativas dos Trematódeos 


Informações sobre a distribuição geográfica e biologia de alguns trematódeos de 


importância veterinária podem ser encontradas na Tabela 4-1. 


TABELA 4-1 Informações sobre Alguns Trematódeos de Importância Veterinária 


Familia 


Fasciolidae 


Paramphisto- 
mide 


Troglotrematidae 


Heterophyidse 


Opisthorchidae 


Dicrocoelidse 


Localização 
no Hospedelro Doença 


Ductos bilisses Fibrose hepática 


Género e Distribuição 
Espécies Geográfica Hospedetros 
Fasciola hepatica Trópicos e Estados Mamiferos 
Unidos herbivoros e 
humanos 
Fascioa giganta Africa 
Fascroboguar Avia Suinos e 
buskar humanos 
Fascrolontes Estados Unidos e Cervo da cauda 
magna Europa branca 
Perampbiro- Mundial Ruminantes 
meu © 
Cortylaphoron 
Nanepbyerus Orla do Pacifico Cies e gatos 
selimencoda Norte 
Paragon inner Leste dos Estados Minky, cães e 
hellicorti Unides gatos 
Cryptocetyle Costa leste dos Pissaros 
Estados Unidos 
Heteropbyo Meio oeste dos Cães © gatos 
Estados Unidos 
Opothorchis Asia e Europa Cães e gatos 
Metarchys Estados Unidos Raposas, suínos 
Chrnorihis Asta Cães e gatos 
Dicrocoelium Nova York, Orinos, 
demir rtimn Quebec, borinos, 
Columbia suinos, 
Britânica, cervos, 
Europa toupeiras 
Platyrasume Caribe e sul dos Gatos 
fastesune Estados Unidos 


Ductos Fibrose hepática 
biliares 
Intestinos Distúrbio intestinal 
Figado Hepatite, mata outros 
(cistos) cervideos e pequenos 
ruminantes, cistos 
não patentes nas 
bovinos 
Rimes Dano intestinal pelos 
trematédecs imaturos 
Intestinos Transmite Neorwhertwa 
belmimbocia 
Pulmões Cistos nos pulmões 
Intestinos Enterite 
Intestinos Enterite 


Ductos bilisses Pouca 
Ductos biliares Pouca 


Ductos biliares Pouca 


Ductos 
biliares 


Ductos biliares 


Fibrose com doença 
crônica 


Hepatite, fibrose, 


Comprimento 
do Adulto 


3 em 


sem 


Wan 


10 mm 


1 mm 


ó mm 


2 mm 


2 mm 


6mm 
ó mm 
6 mm 


10 mm 


Segundo 
Hospedeiro 


Comprimento 

do Ovo Intermediário 

120 um Metacercárias na 
vegetação 

120 um Metacercárias 
na vegetação 

120 um Metacercarias 
na vegetação 

120 pm Metacercárias 
na vegetação 

120 pum Metacercárias 
na vegetação 
aquinica 

SO um Peixe 

0 um Pitu 

30 um Peixe 

30 um Peixe 

30 pm Peixe 

30 um Peixe 

30 pum Peixe 

40 pm Formigas 

45 um Lagartos 


Período 
Pre-patente 


60 dias 
60 dias 
90 dias 


270 dias 


80 dias 


7 duas 

30 dias 
14 dias 
14 dias 


30 dias 
17 dias 
60 dias 
80 dias 


30 dias 


Diplostomandas 


Schistosoenatidac 


Alaria canis 


Marta 

meto creme 
Fibricola rexenss 
Schistomowae 

mansoni 


Schistosoma 
harma toby 


Schistosoma 
paporicrem 


Estados Unidos e 
Canadá 


Sul dos Estados 
Unidos 


Mundial 


Africa 


Asm 


Schistoswme beis Africa 


Schistosoma 


Mis res 


Brvtellobdhama 
fovadsmtae 


Hererobulharzaa 


amarani 


Gêneros 
avunos 


Africa 


Africa 


Estados Unidos 


Mundial 


Cães e raposas 


Guauinins e 
gmbá 


Humanos 


Humanos 


Humanos, 
gatos, 
mamiferos 


Bovinos 


Equinos, 
ruminantes 


Elefantes 


Guannins, 
cães, gambds 


Pássaros 


e vesícula vômito, ictericts, 
biliar diarreia 

Intestinos Pouca 

Veias Fibrose hepatica 
mesentercas 

Vasos da Erosão ds parede 
bexiga vesical 
urinária 

Veias Fibrose hepática 
mesentéricas 

Veias Fibrose hepática 
mesenténcas 

Veias Fibrose hepatica 
mesenténcas 

Veias Fibrose hepática 
mesentéricas 

Velas Fibrose hepática 
mesenténcas 

Pele Dermatite em 

mamiferos 


+ mm 


10-20 mm; 


sexos sepa 
rados 


10 mm; sexos 
separados 


10 mim; sexos 


separados 


10 mm; sexos 
separados 


10 mm; sexos 
separados 
10 mm; sexos 
separados 
10 mm; sexos 
separados 
10 mmm; sexos 
separados 


100 pins 


55-145 jam, 
espinho 
lateral 

60 x 140 yum; 
espinho 
terminal 


58 x 85 um: 


sem espinho 


62 x 207 um; 


espinho ter- 


minal 
60 x 80 pm, 


sem espinho 


Fix 87 pm, 


sem espenho 


70x 87 pm; 


sem espinho 


Variado 


Sapos, 
hospedeiros 
paratênicos 


Nenhum, 
penetra a pele 


Nenhum, 
penetra a pele 


Nenhum, 


penetra a pele 


Nenhum, 
penetra a pele 


Nenhum, 
penetra a pele 
Nenhum, 
penetra a pele 
Nenhum, 
penetra a pele 
Nenhum, 
penetra a pele 


35 dias 


60 dias 


70-84 dias 


35-42 dias 


42 dias 


38 dias 


Desconhecido 


60 dias 





Trematódeos adquiridos pela ingestão de metacercárias encistadas na 


vegetação 


Família Fasciolidae 


Identificação. 


O corpo é largo e em formato de folha, com ventosas próximas à extremidade 


anterior; o ceco possui numerosos divertículos; e o ovário e testículos são dendríticos 


(Figs. 4-11 e 4-2). F. hepatica e Fasciola gigantica são parasitas do fígado e ductos 


biliares de mamiferos herbivoros e do homem, sendo a F. gigantica mais restrita aos 
trópicos. Fascioloides magna é um parasita do fígado de cervos de cauda branca, 
podendo também infectar outros ruminantes. Fasciolopsis buski é um parasita de 
intestino delgado de suínos e humanos na Ásia; o ceco desta espécie não possui 
divertículo. O diagnóstico ante mortem da fasciolose crônica é realizado através da 
demonstração dos grandes ovos operculados (Fig. 4-3) nas fezes. A solução saturada 
de sacarose permite a flutuação dos ovos, porém os deixa distorcidos, embora 


permaneçam reconhecíveis. Técnicas de sedimentação, entretanto, são preferíveis. 





JUV BS Trematódeos hepáticos de ruminantes. Fasciola hepatica, Fasciola gigantica e 
Fascioloides magna pertencem à família Fasciolidae. Os pequenos trematódeos espalhados são 
Dicrocoelium dendriticum da família Dicrocoeliidae. 


Biologia. 


Como apresentado na seção anterior, o ciclo de vida da F. hepatica é típico da família. 
F. hepatica está geograficamente distribuída pelo mundo todo, porém de forma 
descontínua. Na América do Norte, F. hepatica é encontrada nos Estados da Costa do 
Golfo, no Noroeste Pacífico, no Caribe e no Canadá oriental. Os caramujos da espécie 
Lymnae que funcionam como hospedeiros intermediários necessitam de solos neutros 
que permaneçam suficientemente umedecidos durante o ano todo e tendem a 
prosperar em locais onde o inverno não seja tão frio a ponto de destruir ovos e 


estágios jovens, permitindo, assim, a sobrevivência da população parasita na estação 
de adversidade, tanto nos hospedeiros definitivos quanto no ambiente. Como as 
características do solo podem mudar drasticamente a curtas distâncias, não é 
incomum que um “pasto” contenha todos os caramujos e metacercárias de F. hepatica, 
enquanto o restante da fazenda possua pastos seguros. Pequenos córregos, tanques e 
áreas pantanosas são locais óbvios para procriação de caramujos, mas qualquer 
depressão (p. ex., sulcos, rastros) que possa manter um pouco de água por certo 
tempo pode funcionar como fonte de infecção durante períodos chuvosos adequados. 


A transmissão da fasciolose ocorre entre fevereiro e julho na Louisiana (Malone et 
al, 1984), porém nos Estados a noroeste a transmissão aumenta gradualmente através 
da estação de pastejo e alcança um pico durante novembro (Hoover et al, 1984). A 
estiagem do verão tende a interromper o ciclo na Costa do Golfo, enquanto o frio 
invernal acarreta o mesmo no noroeste. Entretanto, circunstâncias especiais podem 
produzir resultados ineperados. Por exemplo, surtos de fasciolose durante períodos de 
seca fazem um aparente paradoxo que pode ser explicado, como se segue. Quando a 
estiagem devasta o que resta do pasto, vegetação verde ainda pode ser encontrada 
em minas d'água, e o gado pode ser forçado a pastejar plantas aquáticas, as quais 
normalmente seriam evitadas por não serem palatáveis. Tais plantas são muito 
comumente contaminadas com metacercárias de F. hepatica resistentes, e o pastejo 
concentrado em tais locais pode resultar em sérios níveis de infecção. Como as 
metacercárias são extremamente resistentes ao ressecamento, a infecção também 
pode ocorrer seguida de alimentação com feno que foi cultivado em campos 
contaminados e removido para longe dos locais de surtos. 


F. magna, um dos maiores trematódeos conhecidos, está amplamente dispersa pela 
América do Norte. Organismos adultos de F. magna são encontrados em cistos que se 
comunicam com os ductos biliares de seu hospedeiro definitivo normal, o cervo de 
cauda branca (Odocoileus virginianus). Nos bovinos, esses cistos normalmente não se 
comunicam com os ductos biliares e em ovinos e caprinos as maritas de F. magna não 
conseguem amadurecer e essas fascíolas jovens vagam sem destino, destruindo os 
tecidos hepáticos (Fig. 7-68). Portanto, a infecção por F. magna não é evidente nos 
bovinos, ovinos e nem nos caprinos e não pode ser diagnosticada através de análise 
coproparasitológica nestes hospedeiros. Maritas de F. magna que migram 
desordenadamente também podem ser bastante destrutivas em lhamas, gazelas, alces 
e outros cervídeos em fazendas de caça e zoológicos, onde o cervo de cauda branca 
provavelmente serve como fonte de infecção. 


Importancia. 


Síndromes clínicas agudas podem estar associadas a infecções hepáticas por fascíolas, 
dependendo da quantidade e do estágio de desenvolvimento do parasita e da 
presença ou ausência de Clostridium novyi. Doença fasciolar aguda ocorre durante a 
invasão hepática de metacercárias recém-ingeridas. Em infecções pesadas, o trauma 
infligido pelo deslocamento das maritas pelo fígado, com reações inflamatórias 
subsequentes, resulta em doença clínica altamente fatal, caracterizada por dor 
abdominal com relutância ao movimento. Exames após a morte revelam uma 
cavidade abdominal contendo exsudato hemorrágico e um fígado aumentado, friável e 
coberto com restos de fibrina; um grande número de maritas pode ser recuperado das 
superfícies de corte. Infecções pesadas ao acaso associadas com doença fasciolar 
aguda podem ocorrer quando ovelhas são alocadas em pastos que contêm áreas 
pantanosas que foram altamente contaminadas na estação anterior. 


Em alguns casos, somente um pequeno trauma é necessário para desencadear uma 
enfermidade rapidamente fatal, pois ele permite a entrada de clostrídios em tecidos 
injuriados e com pouca oxigenação, nos quais se multiplica e secreta suas toxinas 
mortais. Mesmo uma injúria mínima, associada com a migração de umas poucas F. 
hepatica (ou larvas de Taenia hydatigena), é suficiente para proporcionar um ambiente 
adequado para C. novyi. Como é típico das clostridioses, os ovinos morrem tão 
rapidamente que quase não há tempo para apresentarem sintomas. A necropsia 
revela necrose hepática focal e extensa hemorragia subcutânea; esta última 
provavelmente é a responsável pela denominação coloquial “doença negra”. C. novyi 
também causa uma condição letal chamada “cabeça grande” em ovelhas, jovens, 
porém neste caso o trauma inicial é resultante de uma façanha física em vez das 
migrações parasitárias. 


Doença fasciolar crônica está associada à presença de trematódeos adultos nos 
ductos biliares e é caracterizada pelos sinais clínicos clássicos de infecção hepática por 
fascíolas. Há perda gradual da condição física, fraqueza progressiva, anemia e 
hipoproteinemia com desenvolvimento de inchaços edematosos subcutâneos, 
especialmente no espaço intermandibular e sobre o abdômen. A necropsia revela 
ductos biliares espessados e distendidos entupidos com trematódeos adultos. Nos 
bovinos, os ductos fibrosados posteriormente se calcificam assemelhando-se a sistemas 
ramificados de tubulações de barro. Isserof, Sawma e Reino (1977) demonstraram que 
a hiperplasia de ductos biliares na fasciolose está relacionada com a excreção de 
grandes quantidades do aminoácido prolina pela F. hepatica. Isserof, Spengler e 


Charnock (1979) mencionam evidéncias de que o efeito da sintese de prolina e a 
excrecao pela F. hepatica podem levar, pelo menos em parte, a anemia que 
frequentemente acompanha a infecção por essa fascíola. 


A presença de uma fascíola leva à condenação do fígado em abatedouros 
inspecionados pelo Departamento de Agricultura dos Estados Unidos (USDA). Tindall 
(1985) relata que quase um terço dos fígados de bovinos criados em Porto Rico foi 
condenado durante o ano que se encerrou em outubro de 1984. Em ordem de 
porcentagem de fígados condenados, seguindo-se a Porto Rico, estão Flórida, Nevada, 
Oregon, Idaho, Utah, Washington e Califórnia. Provavelmente as perdas causadas 
pelas condenações de fígados são muito mais importantes economicamente do que a 
perda causada pela fasciolose clínica. Briskey, Scroggs e Hurtig (1994) examinaram 
fígados de sete matadouros em 17 dos estados ocidentais dos Estados Unidos e de 
1.913 fígados encontraram 368 positivos para fascíolas hepáticas. F. magna acarreta 
consideráveis perdas econômicas pelos fígados bovinos que são descartados, 
condenados por serem considerados inadequados ao consumo humano e sua migração 
destrutiva pelo fígado de ovinos e caprinos quase impede a produção de pequenos 
ruminantes em áreas endêmicas. 


Tratamento e controle. 


O clorsulon (Curatrem®) é administrado oralmente para bovinos em uma suspensão 
de 8,5% e dosagem de 7 mg/kg para o tratamento de infecções por F. hepatica adultas 
e jovens (Malone, Ramsey e Loyacano, 1984; Courtney, Shearer e Plue, 1985; 
Yazwinski et al, 1985). A dose de clorsulon (2 mg/kg) administrada com ivermectina, 
como Ivomec Plus, tem eficácia completa somente contra formas adultas de F. 
hepatica. O clorsulon não é liberado para uso em bovinos de leite em idade 
reprodutiva, e os bovinos não devem receber tratamento oito dias antes do abate. 


O albendazol é indicado para a remoção de fascíolas hepáticas de bovinos em uma 
dosagem de 10 mg/kg de peso corporal e 7,5 mg/kg em ovinos. O albendazol não é 
liberado para uso em vacas leiteiras em idade reprodutiva e o gado não deve receber 
tratamento 27 dias antes do abate. Albendazol (15 mg/kg) foi eficaz na eliminação de 
F. hepatica adultas e na redução da taxa de mortalidade entre caprinos naturalmente 
infectados em Montana (Leathers et al, 1982). 


Outros fasciolicidas eficientes (diamfenetida, nitroxinil, oxiclanzina, rafoxanida, 
triclabendazol) não estão disponíveis nos Estados Unidos. 


F. magna representa um problema mais difícil nos ruminantes domésticos. O 


clorsulon (24 mg/kg) e o albendazol (26 mg/kg) são razoavelmente eficientes contra 
as formas adultas e imaturas da F. magna em seu hospedeiro natural, o cervo de cauda 
branca (Foreyt e Drawe, 1985). Entretanto, uma droga deve essencialmente eliminar 
todas as formas de F. magna imaturas para trazer beneficios aos ovinos e caprinos, ja 
que a sobrevivência de somente alguns trematódeos jovens é potencialmente letal 
nestes hospedeiros. Em ovinos, um único tratamento com clorsulon (15 mg/kg) oito 
semanas após a inoculação com metacercárias de F. magna não foi suficientemente 
efetivo para ter um valor prático (Conboy, Stromberg e Schlotthauer, 1988), enquanto 
o closantel (15 mg/kg via oral ou 7,5 mg/kg intramuscular) foi considerado adequado 
(Stromberg et al, 1985). Infelizmente, o closantel não está disponível para 
veterinários nos Estados Unidos. 


Teoricamente, caramujos aquáticos podem ser controlados através da drenagem dos 
pântanos ou pela disseminação de molusquicidas nas águas infestadas. Porém, a 
existência persistente de fascíolas em locais que elas sempre existiram demonstra que 
as medidas de controle de caramujos em muitos casos são impraticáveis. Áreas 
conectadas através de correntes de água com outras regiões infestadas de caramujos 
geralmente não são adequadas às medidas de controle. Medicação anti-helmíntica 
periódica pode ajudar a reduzir a contaminação de pastos com ovos de fascíolas. 
Quando a ocorrência de períodos de seca ou frio promove a destruição de ovos de F. 
hepatica e de caramujos enfraquecidos devido à infecção pelo parasita, medidas de 
controle baseadas somente na medicação com anti-helmínticos podem produzir 
resultados satisfatórios. Por outro lado, quando grandes populações de ovos e 
caramujos infectados conseguem sobreviver à passagem do ano, o ataque deve ser 
totalmente direcionado a elas. 


Família Paramphistomatidae 


Identificação. 


A ventosa ventral fica na extremidade posterior do corpo; a ventosa ventral de outros 
trematódeos ou fica na superfície ventral do corpo ou está ausente (Fig. 4-12). Os 
gêneros e espécies incluem Paramphistomum, Calicophorom e Cotylophoron (trematódeos 
ruminais), Gastrodiscoides hominis (um parasita do intestino de seres humanos, 
macacos e chimpanzés) e espécies de Megalodiscus (parasitas do cólon e cloaca de 
sapos). 





FIGURA 4-12 | Um trematódeo ruminal da familia Paramphistomatidae. 


Biologia. 


Ovos de Paramphistomum cervi nao estao desenvolvidos quando liberados nas fezes de 
bovinos, ovinos e caprinos. Nos ovos depositados na água, desenvolvem-se miracídios 
que saem para invadir caramujos dos gêneros Physa, Bulinus, Galba e Pseudosuccinia, 
nos quais se desenvolvem cercarias após um estágio de esporocisto e dois de rédias. 
Quando emergem do caramujo, as cercarias nadam pelas redondezas até encistarem 
na vegetação aquática. Portanto, a parte do ciclo de vida dos trematódeos do gênero 
Paramphistomum que ocorre fora dos mamíferos é muito parecida com o da Fasciola. 
Metacercárias de espécies de Paramphistomum excistam no início do intestino delgado 
e migram pelo abomaso de volta ao rúmen. Em infecções pesadas, as migrações ao 
rúmen tendem a ser prolongadas, podendo resultar em doença com muitos meses de 
duração. Uma vez no rúmen e retículo, os paranfístomos adultos são relativamente 
inofensivos (Rolfe e Boray, 1987). 


Em vez de encistarem na vegetação aquática como outros paranfistomídeos, as 
cercarias de Megalodiscus encistam na pele de sapos e girinos. O sapo se torna 
infectado quando ingere pedaços de epiderme soltas ou girinos albergando 
metacercárias. 


Tratamento. 


Uma combinação de 2 mg/kg de clorsulon com ivermectina a 0,2 mg/kg não foi 
eficaz no tratamento de trematódeos ruminais imaturos (Rolfe e Boray, 1993). Uma 
única dose de hexaclorofeno a 20 mg/kg e duas doses de oxiclozanida a 19 mg/kg 
durante três dias foram ambos altamente eficazes contra paranfístomos jovens e 
adultos, principalmente Calicophoron calicophorum, nos bovinos (Rolfe e Boray, 1987). 
Infelizmente, nenhuma dessas drogas está disponível para uso em ruminantes 
domésticos nos Estados Unidos. 


Trematódeos adquiridos pela ingestão de peixe, pitu, caranguejo e outros 
hospedeiros intermediários 


Família Troglotrematidae 


Identificação. 


O poro genital se encontra imediatamente posterior à ventosa ventral; o poro genital 
de outros trematódeos fica localizado em outros locais. A localização do poro genital e 
o fato de os testículos se encontrarem opostos um ao outro são as únicas 
características que unem os diversos grupos de gêneros colocados juntos na família 
Troglotrematidae. Troglotrematódeos de importância veterinária são parasitas dos 
intestinos (Nanophyetus sp., Fig. 4-13) ou pulmões (Paragonimus sp., Figs. 4-14 e 4- 
15). 





FIGU TEE 3 Nanophyteus salmincola (Troglotrematidae). 





GUEDES Paragonimus kellicotti. Verme adulto vivo recuperado na necropsia de um cisto 
pulmonar de um gato. 
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Paragonimus kellicotti. 


Biologia. 





Adultos de Nanophyetus salmincola parasitam o intestino delgado de piscívoros 
carnívoros do Noroeste do Pacífico. Os ovos não estão desenvolvidos quando liberados 
nas fezes do hospedeiro. Os miracídios necessitam de cerca de três meses para se 
desenvolver em ovos depositados na água e emergem espontaneamente depois disso. 
Os miracídios penetram no caramujo de água doce Oxytrema silicula, nos quais as 


cercarias se desenvolvem em rédias. Após saírem do caramujo essas cercarias 
penetram na pele de peixes salmonídeos e encistam em vários tecidos. A ingestão de 
salmão ou truta, infectados com metacercárias deste trematódeo, infecta cães, gatos, 
coiotes, raposas, ursos, guaxinins ou minks. N. salmincola, por sua vez, é hospedeiro de 
um agente rickettsial, Neorickettsia helminthoecao agente causador do 
“envenenamento pelo salmão” em cães. O envenenamento pelo salmão é 
caracterizado por enterite hemorrágica e linfoadenomegalia, sendo diagnosticado 
pela presença de ovos de trematódeos nas fezes do animal e normalmente é fatal, a 
não ser quando tratado com antibióticos de amplo espectro. 


Paragonimus kellicotti ocorre na forma de cistos pulmonares, normalmente em pares 
(Fig. 8-44). Cães, gatos e muitas espécies de mamíferos silvestres da América do Norte 
podem se tornar infectados após ingestão de camarões de água doce, ou pitus, 
contando as cercarias encistadas ou pela ingestão de animais que se tenham 
alimentado de pitus recentemente. Os grandes ovos, em formato de vaso (Figs. 7-36, 
B, e 8-45) são levados ascendentemente pela rede traqueobrônquica, engolidos e saem 
com as fezes. Se os ovos chegam à água, os miracídios desenvolvem-se e emergem em 
cerca de duas semanas, invadindo um caramujo operculado, Pomatiopsis lapidaria, no 
qual as cercarias se desenvolvem durante um estágio de esporocisto e dois de rédias. 
As cercarias deixam o caramujo e encistam nos pitus como metacercárias. O 
desenvolvimento de cistos nos pulmões de gatos é radiograficamente demonstrável 
em 28 dias, e os ovos começam a ser disseminados pelas fezes cerca de um mês após a 
infecção. Sinais de doença respiratória podem ser associados com a infecção por P. 
kellicotti. 


Tratamento. 


O praziquantel, 23 mg/kg três vezes por dia durante três dias, mostrou-se altamente 
eficaz na remoção de P. kellicotti dos pulmões de cães e gatos (Bowman et al, 1991). O 
fenbendazol, 50 mg/kg durante 10 a 14 dias, também é bastante eficaz contra estes 
trematódeos pulmonares (Dubey, Miller e Sharma, 1979), assim como o albendazol, 
na dose de 25 mg/kg duas vezes ao dia durante 14 dias. O praziquantel, na dose de 7 
mg a 38 mg administrados subcutaneamente ou intramuscularmente, também se 
mostrou ser altamente eficaz na remoção de N. salminicola de sapos e coiotes (Foreyt e 
Gorham, 1988). 


Família Heterophyidae 


Identificacao. 


A ventosa ventral e o poro genital estão alocados em uma bolsa ventrogenital; uma 
ou mais gonotilas (ventosas musculares cercando o poro genital) podem estar 
presentes (Fig. 4-16). 
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GUN SM Heterophyes sp. de um cão no Líbano. 


Metagonimus yokogawai e Heterophyes heterophyes são parasitas de cães, gatos, 
suínos e humanos na Ásia Oriental; a infecção é adquirida ao se ingerir peixe mal 
cozido no qual as metacercárias tenham encistado. 


Cryptocotyle lingua, um parasita de gaivotas-andorinhas-do-mar, produz enterite 
grave em cães, raposas e minks alguns diasapós a ingestão de um pequeno peixe do 
Atlântico Norte, o bodião-do-norte, no qual são encontradas metacercárias, envoltas 
por cápsulas negras, no tecido subcutâneo. A aparência do peixe infectado levou a 
denominação coloquial de “doença da mancha negra”. Cápsulas negras envoltórias 
também são observadas em outras espécies de metacercárias de trematódeos, não 
sendo uma característica peculiar de C. lingua. Cercarias de C. lingua desenvolvem-se 
no caramujo marinho violáceo, Littorina littorea. 


Família Opisthorchiidae 


Identificação. 


O útero e o ovário estão anteriores ao testículo. O cirro é ausente e o poro genital se 


localiza imediatamente anterior a ventosa ventral neste parasita achatado, 
transparente, fusiforme ou oval dos ductos pancreáticos e biliares de mamíferos, aves 
e répteis (Figs. 4-17 e 4-10). Os opistorquídeos podem ser confundidos com os 
dicrocoelídeos por possuírem os mesmos tamanhos, forma e localizações no 
hospedeiro, mas nos dicrocoelídeos o ovário é posterior ao testículo. As espécies 
incluem o Opisthorchis tenuicollis, Opisthorchis felineus, Metorchis conjunctus, Metorchis 
albidus, Parametorchis complexus, Clonorchis sinensis e outras. 





F! GU] TEE 7 | Parame torchis sp. (Opisthorchiidae). 


Biologia do Opisthorchis tenuicollis. 


Os trematódeos adultos são parasitas dos ductos pancreáticos e biliares e intestino 
delgado de cães, gatos, raposas, suínos e humanos. Quando depositados nas fezes do 
hospedeiro, os ovos contendo miracidios são ingeridos pelo caramujo Bithynia 
tentaculata, em que as cercárias se desenvolvem em rédias. A cercária encista como 
metacercária em carpas e peixes de água doce semelhantes. O hospedeiro definitivo se 
torna infectado ao ingerir estes peixes de água doce. 


Importância. 


Os opistorquídeos apresentam uma baixa especificidade por hospedeiros e cada 
espécie é capaz de infectar muitas espécies de mamíferos que se alimentam de peixes. 


Uma infecção simples com número moderado de opistorquídeos normalmente é 
assintomática, mas infecções crônicas com cargas parasitárias altas podem acarretar 
grave insuficiência hepática. 


Tratamento. 


O praziquantel na dose de 100 mg/kg deve ser eficaz (Hong et al, 2003). 


Trematódeos adquiridos pela ingestão de artrópodes ou hospedeiros 
paratênicos vertebrados 


Família Dicrocoeliidae 


Identificação. 


2 


O corpo é translúcido. O ovário se localiza posteriormente ao testículo nestes 
parasitas da vesícula biliar e ductos biliares e pancreáticos de mamíferos, aves e 
répteis (Figs. 4-18, 4-19 e 8-47). 
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AA EM Dicrocoelium dendriticum (Dicrocoeliidae). 











OCCUR Wawa ee Platynosomum fastosum (Dicrocoeliidae). 


Biologia do Dicrocoelium dendriticum. 


Enquanto a maioria dos ciclos de vida dos trematódeos envolve a água, esta espécie é 
adaptada a uma série de hospedeiros que frequentam habitats secos. D. dendriticum 
adultos são parasitas dos ductos biliares de ovinos, bovinos, suínos, cervos, marmotas 
e coelhos. Os ovos embrionados depositados nos excrementos do hospedeiro são 
ingeridos pelo caramujo terrestre Cionella lubrica, em que cercárias de caudas longas 
se desenvolvem em esporocistos-filhos. Assim que as cercárias deixam os esporocistos, 
o caramujo secreta um muco que vai envolvê-las em massa, formando as chamadas 
bolas viscosas, nas quais as cercárias são expelidas do caramujo. As bolas viscosas 
aparentemente são consideradas como alimento pela formiga Formica fusca, na qual 
as cercarias encistam como metacercárias. O hospedeiro definitivo torna-se infectado 
por ingerir inadvertidamente formigas infectadas enquanto pasteja; as metacercárias 
excistam no intestino delgado e migram pelos ductos biliares principais até suas 
ramificações mais finas. 


Importância. 


D. dendriticum não causa doença clínica nos bovinos, e em ovelhas jovens e adultas, 
porém, esses trematódeos são longevos e as mudanças patológicas no fígado 


aumentam em severidade e extensão enquanto durar a infecção. Portanto, em ovinos 
mais velhos, a infecção por D. dendriticum acarreta cirrose hepática progressiva, 
clinicamente manifestada por caquexia, baixa produção de lã, diminuição na lactação 
e envelhecimento precoce. Resumindo, D. dendriticum impede que a criação de ovinos 
gere lucros por encurtar a vida reprodutiva do rebanho de ovelhas. 


Tratamento. 


O albendazol, administrado na dose de 15 a 20 mg/kg via oral é bastante efetivo 
contra formas adultas de D. dendriticum (Theodorides, Freeman e Georgi, 1982). 


Platynosomum fastosum. 


Este parasita de ductos pancreáticos e biliares de gatos ocorre no sudoeste dos Estados 
Unidos e no Caribe (Fig. 4-19). A infecção é adquirida pela ingestão de lagartos, 
sapos, lagartixas e salamandras contendo metacercárias (Chung, Miyahara e Chung, 
1977; Eckerlin e Leigh, 1962). A infecção chegou ao Havaí com a introdução de anolis 
(Goldberg e Bursey, 2000). 


Tratamento. 


O praziquantel, 20 mg/kg, reduz notadamente o número de ovos de Platynosomum 
liberados nas fezes dos gatos (Evans e Green, 1978). Após a sugestão a um veterinário 
na Flórida de que seria possível tratar a platinosomíase com doses elevadas de 
praziquantel, a resposta foi de que o último gato com disfunção hepática havia 
morrido após o tratamento. Por isso, considerou-se que a remoção cirúrgica dos 
trematódeos seria a melhor terapia de escolha. O albendazol é alternativa lógica. 


Eurytrema procyonis. 


Este parasita comum dos ductos pancreáticos dos guaxinins foi relatado em um gato 
doméstico do Estado de Nova York com um histórico de dois anos de perda de peso e 
vômitos, provavelmente resultantes de fibrose e atrofia pancreática (Anderson, 
Georgi e Car, 1987). Um gato infectado com E. procyonis teve a liberação de ovos nas 
fezes interrompida após um tratamento de seis dias com fenbendazol a 30 mg/kg 
(Roudebush e Schmidt, 1982). 


Trematódeos adquiridos pela ingestão de anfíbios ou hospedeiros paratênicos 
vertebrados 


Família Diplostomatidae 


Identificacao. 


O corpo destes parasitas intestinais de aves e mamíferos é dividido numa porção 
anterior achatada ou em forma de colher contendo ventosas orais e ventrais e um 
órgão tribocítico bulboso, e uma porção posterior cilíndrica contendo os órgãos 
reprodutivos (Fig. 4-20). A porção anterior irá enrolar-se em volta da mucosa do trato 
intestinal, formando umaligação firme entre o trematódeo e o epitélio intestinal do 
hospedeiro (Figs. 4-21 e 8-49). Os diplostomatídeos normalmente são confundidos 
com membros das famílias Strigeidai, os quais possuem porções anteriores em forma 
de taça e órgãos tribocíticos em forma de folha, e da Cyathocotylidae, os quais 
possuem órgãos tribocíticos bulbosos, porém, corpos sem divisão. 





Ap pec e 
CCR Ww DI Alaria canis (Diplostomatidae). A, Espécime vivo arrancado do epitélio da mucosa 
mostrando seu corpo anterior e posterior, com a parte posterior possuindo uma ranhura ventral para 
envolver um pedaço de mucosa do hospedeiro. B, Trematódeos fixados à mucosa intestinal. 





o “ta 


Alaria sp. (Diplostomatidae) fixadas à mucosa do intestino delgado de um cão. 


Biologia da Alaria. 





Os grandes ovos não embrionados (Fig. 7-36, A) são liberados nas fezes dos canideos 
infectados (Fig. 4-22). Se o ovo é depositado na água, desenvolve-se um miracídio que 
eclode em cerca de duas semanas para penetrar um caramujo de gênero Helisoma, no 
qual a cercária se desenvolve até esporocistos-filhos. Se uma cercária consegue 
penetrar na pele de um girino, ela se transforma em uma larva especial chamada 
mesocercária, que só ocorre nas espécies de Alaria e em alguns gêneros correlatos. Se 
o girino é ingerido por um sapo, cobra ou camundongo, a mesocercária nestes 
permanece e aguarda até seu hospedeiro ser presa de um cão ou outro hospedeiro 
definitivo adequado. O sapo, cobra ou camundongo que carrega essas mesocercárias é 
chamado de hospedeiro paratênico ou hospedeiro recebedor, o qual, por 
definição, é um hospedeiro no qual um estágio imaturo pode sobreviver 
indefinidamente sem sofrer nenhum desenvolvimento essencial. O hospedeiro 
paratênico ajuda na distribuição do parasita no espaço e tempo e frequentemente 
ocupa brechas em preferências alimentares ou sobrepõe algum outro obstáculo que 
possa impedir a união do parasita com seu hospedeiro definitivo. Quando um cão se 
alimenta de um hospedeiro paratênico, a mesocercária migra diretamente pelo 
diafragma até os pulmões, onde se transforma em metacercária. Dentro de algumas 
semanas, a cercária migra até a traqueia, é engolida e então matura no intestino. Os 
ovos aparecem em cerca de três a cinco semanas após a ingestão da mesocercária 


(Fig. 4-22). 





IJ CCL OR TVE MA Ciclo de vida da Alaria marcianae (Diplostomatidae). Os miracidios se desenvolvem 
em ovos depositados na água, eclodem e penetram em caramujos planorbideos do gênero Helisoma, 
onde se desenvolvem até cercarias com caudas bifurcadas. As cercárias penetram a pele e entram nos 
tecidos de girinos da rã leopardo Rana pipiens onde, sofrendo apenas pequenas mudanças, 
permanecem como mesocercárias. Se o girino é ingerido por um sapo, cobra, pássaro ou mamífero, as 
mesocercárias invadem os tecidos destes hospedeiros paratênicos, mas ainda permanecem 
mesocercárias. Porém, quando as mesocercárias em um girino ou em qualquer dos hospedeiros 
paratênicos são ingeridas por um gato macho ou uma fêmea não lactante, elas penetram no diafragma 
e se desenvolvem em metacercárias do tipo diplostômulo nos pulmões. Finalmente, os diplostômulos 
passam pela traqueia e descem o esôfago para amadurecer e se reproduzir no intestino delgado. Se as 
mesocercárias são ingeridas por uma fêmea lactante, elas migram para as glândulas mamárias e são 


disseminadas no leite para se desenvolverem até vermes adultos nos filhotes. Algumas mesocercárias 
permanecem nos tecidos da gata para infectar futuras ninhadas. 


(Diagrama e notas modificados de Pearson [1956] e Shoop e Corkum [1984].) 


Camundongos infectados com as mesocercárias transmitem Alaria marcianae para 
seus filhotes através do leite e, quando adulta, essa geração pode transmitir a infecção 
da mesma maneira. Se uma gata se torna infectada com A. marcianae durante sua 
lactação, as mesocercárias não irão se desenvolver em metacercárias em seus pulmões, 
em vez disso irão migrar através de suas glândulas mamárias e infectar os gatinhos. 
Estes irão comportar-se como hospedeiros definitivos e desenvolver infecções patentes 
(Shoop e Corkum, 1984). 


Importância. 


Alaria adultas ficam fixadas à membrana mucosa do intestino delgado, mas, 
aparentemente, pouco mal fazem a seu hospedeiro. Entretanto, devido à migração 
das mesocercárias através dos pulmões, e poderem às vezes vagar até outros tecidos, 
ocasionalmente podem acarretar doença clínica. Por exemplo, um caso de infecção 
humana por mesocercárias de Alaria americana teve um desfecho fatal como resultado 
de uma extensa hemorragia pulmonar. As circunstâncias sugeriram que a pessoa 
havia ingerido pernas de rã mal cozidas durante uma caminhada (Freeman et al, 


1976). 


Tratamento. 


Infecções com trematódeos adultos no trato intestinal de cães e gatos podem ser 
tratadas com praziquantel e provavelmente epsiprantel. A típica dosagem cestocida 
será eficaz na maioria dos casos. 


Famílias Allocreadiidae, Hemiuridae e Lecithodendriidae 


No caso da febre Potomac causada pela Neorickettsia risticii, imagina-se que os equinos 
se tornem infectados pela ingestão de mariposas ou libélulas contendo as 
metacercárias de vários trematódeos (Madigan et al, 2000); de seis equinos 
alimentados com um pool de insetos aquáticos, um se tornou infectado com N. risticii 
após ingestão de um pool de mariposas adultas (Dicosmoecus gilvipes). Caramujos 
operculados Elimia livescens da família Pleuroceridae que estavam liberando cercárias 
em forma de vírgula (cercárias típicas da Lecithodendriidae) foram dissecados e 
cercárias e esporocistos do trematódeo foram examinados em pools para a presença de 


DNA de N. risticii através de amplificação utilizando a reação em cadeia pela 
polimerase (PCR). De 209 pools de trematódeos examinados, foram encontrados 50 
positivos para DNA de N. risticii com a PCR (Kanter et al, 2000). Os trematódeos da 
família Lecithodendriidae são tipicamente encontrados em morcegos, por isso 
suspeita-se que as cercárias dos caramujos continuem o desenvolvimento até formar 
metacercárias (Fig. 4-23) nas larvasaquáticas de vários insetos (como mariposas e 
libélulas) que sejam infecciosas aos morcegos depois de se tornarem adultos voadores. 
Os equinos se tornam infectados quando os insetos adultos caem no alimento ou na 
água que eles estejam consumindo. 
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FIGURA 4-23 | Metacercária de Lecithodendriidae recuperada de uma mariposa da Califórnia, 


incriminada como vetor da febre Potomac dos equinos. 


(Cortesia de Dr. John E. Madigan, School of Veterinary Medicine, University of California, Davis, Califórnia.) 


Outra parte do quebra-cabeça mostra que uma EFrlichia sp. extremamente 
relacionada com a N. risticii pode ser isolada de ambos os tecidos e trematódeos 
recolhidos da truta arco-íris (Oncorhynchus mykiss) de uma enseada ao norte da 
Califórnia (Pusterla et al, 2000). Neste caso, os trematódeos eram membros dos 
gêneros Deropegus (família Hemiuridae), Crepidostomum e Creptotrema (família 
Allocreadiidae). Estes trematódeos habitam o intestino e vesícula biliar das trutas 
quando adultos. O estágio de metacercária provavelmente é encontrado nos estágios 


larvais de varios insetos voadores aquaticos (p. ex., mariposas e libélulas), embora se 
considere que os membros da familia Hemiuridae tenham estágios larvais em 
crustáceos principalmente. Se este agente infecta os equinos considera-se que, assim 
como o trematódeo de morcegos, os equinos sejam infectados pela ingestão de insetos 
voadores adultos carreando o estágio de metacercária deste parasita. 


Trematódeos adquiridos pela penetração na pele 


Família Schistosomatidae 


A esquistossomose causada pelo Schistosoma mansoni Schistosoma haematobium e 
Schistosoma japonicum perde somente para a malária como um açoite da humanidade, 
especialmente nas áreas do Caribe, América do Sul, África e Ásia Oriental. Animais 
domésticos em várias áreas tropicais podem ser afetados pelo Schistosoma bovis 
(bovinos e ovinos), Schistosoma indicum (equinos, bovinos, caprinos e, na Índia, 
bubalinos), Schistosoma nasale (bovinos na Índia), Schistosoma suis (suínos e cães na 
Índia) e Schistosoma matheei (ovinos no sul da África). No Japão e nas Filipinas, S. 
japonicum é um grave parasita tanto de humanos quanto de animais. Na América do 
Norte, os esquistossomas representam somente dois problemas isolados: 
Heterobilharzia americana, um parasita de guaxinins, ratão-do-banhado, lince, coelhos 
e cães na área que se estende desde o Texas até o norte até chegar ao Kansas, e a 
“coceira do nadador”, uma dermatite causada por cercárias de esquistossomas de aves 
aquáticas silvestres (espécies de Trichobilharzia, Austrobilharzia e Bilharziella) que 
penetram e migram na pele humana. Com certeza, muitos casos de esquistossomose 
humana existem na América do Norte, entre imigrantes oriundos de localidades 
endêmicas, porém é improvável que a esquistossomose humana se torne endêmica nos 
Estados Unidos já que não existem os caramujos hospedeiros intermediários (espécies 
de Biomphalaria, Tropicorbis, Oncomelania e Bulinus). 


Identificação. 


Os sexos são separados, com a delgada fêmea alojada no canal ginecóforo do macho, 
que é um tanto mais robusto (Fig. 4-24). Esquistossomas adultos são parasitas das 
veias dos tratos digestório e urinário de pássaros e mamíferos. Os outros trematódeos 
são hermafroditas e parasitam diferentes tecidos, não os vasos sanguíneos. Os ovos 
não possuem opérculo e contêm um miracídio completamente desenvolvido quando 
liberados nas fezes (p. ex., Schistosoma mansoni, S. japonicum) ou na urina (p. ex., S. 
haematobium); os ovos de algumas espécies são munidos de um espinho. Outros ovos 


de trematódeos possuem um opérculo polar e nao tem espinho. Ovos de 
esquistossomas eclodem ao serem expostos à água, por isso as fezes devem ser 
suspensas em solução de cloreto de sódio (NaCl) 0,85% ao sedimentar os ovos desses 
parasitas para fins diagnósticos. Uma técnica de eclosão de miracídios (Goff e Ronald, 
1980) aumenta a probabilidade de detectar infecção por H. americana viáveis em cães. 
Os ovos de H. americana são preferencialmente esféricos e possuem somente um leve 
calombo em um lado em vez de um espinho, como os vistos em Schistosoma mansoni e 
S. haematobium. 





é wt ' cod 
REM Ea TATA] r A e 








IJ Leo Wwe eee Schistosoma mansoni (Schistosomatidae). O corpo da delgada fémea pode ser visto 
protruindo da fenda ginecofórica do robusto macho. 





Biologia de Heterobilharzia americana. 


O miracídio eclode logo após o ovo entrar em contato com a água e então penetra em 
um caramujo de água doce. Lymnaea cubensis, no qual as cercárias se desenvolvem até 
esporocistos-filhos. Ao saírem do caramujo, as cercárias penetram na pele de um 
guaxinim, ratão-do-banhado, lince, coelho ou cão e migra percorrendo os pulmões até 
chegar ao fígado. Após um período de desenvolvimento no fígado, machos e fêmeas 
adultos dirigem-se às veias mesentéricas e copulam, a fêmea mais ou menos cilíndrica 
permanecendo no sulco ginecóforo do macho (Fig. 8-50). Os ovos, depositados nas 


ramificações terminais das veias mesentéricas, atravessam passivamente a parede do 
intestino para o lúmen e escapam com as fezes (Figs. 8-51 e 8-52). Os ovos provocam 
uma reação granulomatosa que eventualmente previne seu retorno e favorece para 
que sejam carreados para outros órgãos, com a consequente produção de granulomas 
largamente disseminados. Os ciclos de vida de outros esquistossomas diferem somente 
em alguns detalhes do ciclo do H. americana. 


Para o tratamento da infecção por H. americana, o uso de fenbendazol administrado 
oralmente na dose de 40 mg/kg durante 10 dias removeu completamente H. 
americana de um cão experimentalmente infectado, enquanto um cão controle não 
tratado permaneceu infectado (Ronald e Craig, 1983). O praziquantel e o epsiprantel 
também são escolhas lógicas para o tratamento da infecção por H. americana. 


Classe Cestoda 


Informações sobre a distribuição geográfica e biologia de alguns cestódeos de 
importância veterinária podem ser encontradas na Tabela 4-2. 


TABELA 4-2 Informações sobre Alguns Cestódeos de Importância Veterinária 


Hospedeiro Distribuição Hospedeiros Periodo 


Cestodeo Definitivo Geografica Ovo Intermediários Estágio Larval Escólex Segmento Pre-patente Comentários 
PSEUDOPHYLLIDEA 
Diphyllobothritee 
Diphyllobothrium Cies, gates, Climas frios, Operculado Copépodes"; Plerocercoide Com ranhuras, sem Quadrado, poro +0 thas Humanos 
humanos, água limpa 66 x 44 um peixe ganchos utermo podem ser 
urses, medial afetados com 
suínos, foca forma adults 
Sporometra Cães, gatos, Estados Unidos, Operculado Copépodes": Plerocercoide Com ranhuras, som Quadrado, poro 15-30 dias Cus 
lince, Austrália, Asia 66 x 44 um girinos, “espargano” ganchos uterine esparganose 
quaxiaim cobras, medial humana 
lores! 
CYCLOPHYLLIDEA 
Taeniidee 
Tarenia pistforwai Cies Mundial Ovo tenídeo, Coelhos Casticerco Muscular, + Quadrado, poro 56 dias 
30 um ventosas, ganchos = lateral único 
em forma de 
martelo 
Tienes bydargena Ches Mundial Ovo tenideo, Principalmente  Casticerco Muscular, + Quadrado, poro 51 dia 
30 pum evinos ventosas, ganchos lateral único 


em forma de 
martelo 


Tarenia evis Cies Mundial, Ovo tenideo, Principalmente Cisticereo Muscular, + Quadrado, poro +2- ii 
ausente nos 50 pum ovinos ventosas, ganchos lateral único 
Estados em forma de 
Unidos martelo 
Taenia sagenata Humanos Mundial Ovo tenideo, Bovinos Casticerco Sem ganchos Quadrado, poro 70-84 dias Escólex sem 
30 pum - músculos lateral único gancho 
Tirenis sobram Humanos Mundial Ovo tenido, Suinos Cisticereo Muscular, + Quadrado, poro 35-84 dias Coisa 
30 um emúsculos ventosas, ganchos lateral único esticercose 
em forma de humana 


martelo 


L-84 dias Escóles adulto 


30 pum - figado adulto lateral único sem ganchos 


Tirenis anatia Humanos Sudoeste da Asia Ovo tenideo, Suinos e bovinos Casticerco Sem ganchos no Quadrado, poro 


Tiers ser valas Ci 
Tirenta seuleiceps Cães 
Extenwmerus Cães, canideos 


Gondoru 


Exbinoccens 
nl trlocutars 


Anoplocephalidae 


Moeniczia benedeni Bovinos 
Moniezia expansa Ovinos 


Moeniczia caprae Caprinos 


Thyrsenomma 
actinondes - menos 


bovinos 


Ruminantes 


Mundial 


Mundial 


Mundial, 
susente nos 
EUA e Nova 


Zeläwdia 


Areas com 


ovine 


Mundial 


Mundial 


Mundial 


Arcas 
montanhosas 


Ovo tenideo, 


30 um 


Ovo tenideo, 
SU pm 


Ovo tenideo, 
SU jam 


Ovo tenideo, 
30 jam 


Ovo tenideo, 
30 um 


Quadrado 


Quadrado a 
redondo 
Quadrado a 
redondo 
Mongado, 
pequeno 


Camundongos e 


ratos 


Coelhos 


Principalmente 
emnos 


Principalmente 


ovinos 


Camundongos ¢ 
ratos 


Acaros 
onbatideos 

Acaros 
onbatideos 

Acaros 


orvbatideos 


Estrobilocerco 


Cenuro 


Cenuro 


Cisto hidánico 
unilocular 


Casto hiditico 
multilocular 


Cesticercoide 


Coticercoide 


Cisticercoide 


Traças (Psocidae) Cisticerenide 


+ ventosas 
musculares 
ganchos em 
forma de martelo 


+ ventosas 
musculares 
ganchos em 
forma de martelo 

+ ventosas 
musculares 
ganchos em 
forma de martelo 

+ ventosas 
musculares 
ganchos em 
forma de martelo 


+ ventosas 
musculares 
ganchos em 
forma de martelo 


Sem ganchos 
Sem ganchos 
Sem ganchos 


Sem ganchos 


Quadrado, poro 
lateral único 


Quadrado, poro 
lateral único 


Quadrado, poro 
lateral único 


Vermes ¢ 
segmentos 
muito 
pequenos 
geralmente 
não são vistos 

Vermes e 
segmentos 
muito 
pequenos 
geralmente 


não são vistos 


Mass largo que 
comprido 


Mais largo que 
comprido 


Mass largo que 
comprido 


Frangado 


+H) alias 


l-2 meses? 


30 dias 


45-60 dias 


+) dias 


25-45 dias 


Gatos 
apresentaram 


cenurose 


Causa + 
hodatidose 
unilocular 
humana 


Causa 
hidatidose 
alveolar 
humana 


da América 
Eee 


Amaploce piada 


ML TIT 


Equideos 


Anoplocepbata 


perfoliata 


Parasnoplocephale 


maronda ma 
Dipytidiidal 
Dipyladinne Cões, gatos, 
cane outros 
felideus 
canider 


Mesocestoididae 


Mesocestoides spp 


Guaxinins, 


cães ¢ gatos 


Mundial 


Mundial 


Mundal 


Mundial 


Mundial 


Redondo 


Redondo 
Redondo 
Liberado em 


cápsulas 
ov igetas 


Confinado ao 


úrgio 


psrsusenno 


Acaros 


oribatideos 


Acaros 
oribatidens 


Acaros 


oribatideas 


Pulgas 


Primeiro 
hospedeiro 
sinda desco- 
nhecide, 
repters e 


mamiferos’ 


Cisticercoide 


Cisticercoide 


Cisticercoide 


Cisticerco: 


Tetratiridio 


Sem ganchos 


Sem ganchos, com 
projeções 


Sem ganchos 


» 4 ventosas, rostelo 


retrátil 


+ ventosas 
musculares; sem 


ganchos 


Mais largo que 
comprido 


Olmerva-se 


verme ittero 


Mais largo que 
comprido 


Formas de 





Pequeno, tipo 
somite, 


contém órgão 


parauterino 


+-6 semanas 


4-6 semanas 


+-6 semanas 


21 dias 


20-30 dias 


Ovos dificeis de 
encontrar nas 
fezes; 
segmentos 
raramente 


observados 


As vezes, vermes 
adultos mas 


crianças 


Cães podem se 
infectar com 
tetratiridio. 
Infecções 
humanas 
raras 


*Primeiro hospedeiro intermediário 
“Segundo hospadaro intermediário 


As tênias pertencem à classe Cestoda do filo Platelmintos e lembram os trematódeos 
por apresentarem corpos acelomáticos parenquimatosos e por possuírem ambos os 
sexos representados no mesmo indivíduo. Uma tênia adulta é essencialmente uma 
cadeia (estróbilo) de unidades reprodutivas independentes e em progressiva 
maturação, e uma extremidade dela é capaz de se fixar à parede do intestino do 
hospedeiro por um órgão de fixação ou escólex. Em uma tênia adulta completamente 
desenvolvida, todos os estágios de desenvolvimento estão demonstrados em uma 
disposição linear que se inicia no escólex e termina na extremidade distal. Embora 
por um ponto de vista reprodutivo uma tênia pareça ser uma colônia em vez de um 
indivíduo, todos os segmentos são mantidos por sistema nervoso e osmorregulatório 
comuns, e o animal se move de uma maneira rítmica e coordenada através da 
atividade combinada de duas zonas de fibras musculares encontradas em cada 


segmento. Nao existem órgãos de apreensão e digestão; todos os nutrientes são 
absorvidos através do tegumento especializado da tênia. O corpo de uma tênia adulta 
é tão achatado que para fins de definição pode-se dizer que possui duas superfícies e 
duas bordas. Esse formato proporciona uma máxima superfície de área por unidade 
de volume, uma qualidade importante para um animal que absorve todos os seus 
nutrientes através da pele. Algumas tênias crescem a um tamanho considerável. O 
estróbilo da Taenia saginata, por exemplo, pode conter até 2.000 segmentos a alcançar 
um comprimento de 3,6 m no intestino delgado humano (Arundel, 1972). 


Das 14 ordens na classe Cestoda, as duas ordens de interesse para os veterinários 
são a Pseudophyllidea e a Cyclophyllidea. A ordem Pseudophyllidae é representada 
por apenas dois gêneros de importância para a maioria dos veterinários: 
Diphyllobothrium e Spirometra. Ambos utilizam crustáceos copépodes como primeiro 
hospedeiro intermediário, nos quais a oncosfera se desenvolve em um segundo 
estágio larval chamado procercoide. O segundo hospedeiro intermediário pode ser 
um peixe, anfíbio ou réptil e mantém o desenvolvimento do procercoide até um 
terceiro estágio larval chamado plerocercoide. O hospedeiro definitivo se torna 
infectado quando ingere um hospedeiro intermediário secundário ou qualquer um de 
uma série de hospedeiros paratênicos contendo os plerocercoides. Os pseudofilídeos 
estão associados com cadeias alimentares aquáticas. A ordem Cyclophyllidea contém 
cinco familias de importância veterinária: Taeniidae, Mesocestoididae, 
Anoplocephalidae, Dipylidiidae e Hymenolepididae. A maioria dos ciclofilídeos 
necessita de somente um hospedeiro intermediário. Dependendo da família de tênia, o 
hospedeiro intermediário pode ser um mamífero (Taeniidae) ou um artrópode 
(Anoplocephalidae, Dipylidiidae, Hymenolepididae). Considera-se que os membros da 
Mesocestoididae necessitam de dois hospedeiros intermediários, podendo o segundo ser 
um mamífero, pássaro ou réptil, mas até agora ainda não foram identificados os 
hipotéticos segundo estágio larval e o primeiro hospedeiro intermediário. Os 
ciclofilídeos produzem oncosferas com uma cápsula protetora de origem na 
membrana embriônica e estão associados a cadeias alimentares terrestres. 


Praticamente todas as tênias necessitam de pelo menos dois e algumas requerem 
até três hospedeiros para completar seu ciclo de vida. Vampirolepis (Hymenolepis, 
Rodentolepis) nana, um parasita ciclofilídeo de camundongos e, às vezes, de humanos 
é excepcional em sua capacidade de completar seu ciclo de vida confinado em apenas 
um único indivíduo. 


Os cestódeos produzem ovos que, quando completamente desenvolvidos, contêm 


uma larva de primeiro estagio chamada oncosfera. As oncosferas desenvolvem-se em 
uma larva de segundo estágio nas cavidades corpóreas ou tecidos de um hospedeiro 
intermediário. Normalmente, a ingestão do segundo estágio larval é infectante para o 
hospedeiro definitivo. Entretanto, em certos casos importantes, o segundo estágio 
larval deve primeiro se desenvolver em um terceiro estágio larval em um segundo 
hospedeiro intermediário antes de estar pronto para infectar o hospedeiro definitivo. 
A oncosfera é o primeiro estágio larval e é infectante para o primeiro (ou único) 
hospedeiro intermediário. A oncosfera consiste em um embrião hexacanto cercado 
por duas membranas embriônicas. O primeiro estágio larval, ou embrião hexacanto, é 
infectante para o primeiro hospedeiro intermediário e se desenvolve neste hospedeiro 
até o segundo estágio larval. Na maioria dos ciclofilídeos de interesse, existe apenas 
um hospedeiro intermediário, e o segundo estágio larval é o estágio infectante para o 
hospedeiro definitivo, no qual ele matura. Na Mesocestoididae (na qual o segundo 
estágio larval ainda é hipotético) e na Pseudophyllidea, os organismos que constituem 
o segundo estágio larval são infectantes para os segundos hospedeiros intermediários, 
nos quais se desenvolvem até larvas de terceiro estágio. O terceiro estágio larval dos 
mesocestoides e pseudofilídeos é a forma infectante para o hospedeiro definitivo. Os 
segundo e terceiro estágios larvais dessas tênias têm seus próprios nomes, que são 
apresentados na sequência da discussão de seus respectivos ciclos de vida. 


Em um senso teleológico, o objetivo do desenvolvimento larval é formar um escólex 
em um tipo de hospedeiro intermediário que seja provavelmente, por uma razão ou 
outra, ingerido por um hospedeiro definitivo adequado. Como esse objetivo tem sido 
alcançado em hospedeiros tão diversificados, como ácaros e bovinos, existe uma 
variação mais considerável no tamanho e forma entre os cestódeos larvais do que 
entre os adultos. É neste ponto que a uniformidade da estrutura e função dá lugar à 
diversidade. Portanto, detalhes do desenvolvimento larval são discutidos junto com os 
ciclos de vida quando da caracterização das famílias de cestódeos. 


Quando uma larva de cestódeo infectante acaba de chegar ao intestino de seu 
hospedeiro definitivo, a maior parte do corpo da larva é digerida, deixando somente 
o escólex e um pouco de tecido indiferenciado chamado de colo. O escólex se fixa à 
parede intestinal e do colo começam a brotar os segmentos. Estes segmentos 
permanecem ligados uns aos outros para formar a cadeia mencionada anteriormente. 
A princípio, estes segmentos permanecem indiferenciados, porém gradualmente 
começam a se formar ovários, testículos, glândulas vitelinas e outros órgãos 
reprodutivos nos segmentos que já estão a alguma distância do colo. Esses órgãos 


reprodutivos aos poucos amadurecem, ovos e esperma são formados e ocorre a 
fertilização. Dependendo do tipo de tênia, os ovos fertilizados ou são eliminados 
através de um poro uterino ou são acumulados no segmento. Portanto, os segmentos 
terminais de uma tênia adulta encontram-se vazios no primeiro caso e cheios de ovos 
como vagens maduras no segundo. 


Os detalhes anatômicos e a nomenclatura da genitália são importantes em um 
trabalho taxonômico detalhado, mas não precisam ser enfatizados aqui, pois uma 
identificação confiável normalmente pode ser feita com base na identidade do 
hospedeiro e algumas características morfológicas mais acessíveis que serão descritas 
posteriormente. Entretanto, existem diferenças entre os ciclofilídeos e os 
pseudofilídeos que são importantes em seu diagnóstico e na compreensão de seus 
particulares ciclos de vida. 


Tênias Pseudofilídeas 


O escólex dos pseudofilídeos tem somente duas bótrias superficial e longitudinalmente 
sulcadas para locomoção e fixação (Fig. 4-25). Os dois gêneros mais importantes, 
Diphyllobothrium e Spirometra, não têm ganchos para ajudar a bótria em seu fraco 
aperto. A considerável área de contato entre a longa cadeia de amplos segmentos e a 
mucosa intestinal aparentemente fornece tração suficiente para manter a tênia no 
lugar. 








Diphyllobothrium latum (Diphyllobothriidae), escólex em uma montagem corada, 


permanente. 


Os segmentos dos pseudofilídeos têm um poro uterino que permite a saída dos ovos 
(Fig. 4-26). Os segmentos de uma considerável extensão do estróbilo eliminam seus 
ovos até a exaustão de seus estoques. Os segmentos terminais das tênias 
pseudofilídeas se tornam mais velhos e menos gravídicos e são normalmente 
eliminados em cadeias curtas e não individualmente. Assim, o diagnóstico da infecção 
por pseudofilídeos depende da distinção dos ovos operculados presentes nas fezes dos 
ovos de trematódeos, o que muitas vezes é difícil. 





As oncosferas dos pseudofilídeos e suas duas membranas são envoltas por uma 
casca operculada (Fig. 4-27). A membrana mais externa permanece atrás da casca 
quando a oncosfera, agora cercada somente por sua membrana ciliada interna ou 
embrióforo, abre o opérculo da casca e nada para fora (Fig. 4-28). A oncosfera 
ciliada dos pseudofilídeos é chamada de coracídio. 
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FIGURA 4-27 | Ovo de Spirometra mansonoides (Diphyllobothriidae). A cápsula do ovo de 


difilobotrídeo é operculada; esta contém um coracídio completamente desenvolvido. 





IJ (e0 ZE Coracídio de Spirometra mansonoides. Fotomicrografia eletrônica com flash de 
contraste de fase do organismo livre na água. 


(Cortesia de Dr. Justus Mueller.) 


Família Diphyllobothriidae 


Identificação 


O escólex de Diphyllobothrium latum e Spirometra mansonoides tem duas ranhuras em 
forma de fendas (Fig. 4-25). Os segmentos maduros são mais largos que compridos 
(Figs. 4-29 e 4-26). O útero consiste em um tubo espiral com quatro ou oito voltas de 
cada lado e abre-se para o exterior através de um poro uterino medioventral atrás do 
poro genital. Os órgãos reprodutivos estão concentrados no centro dos segmentos 
(Fig. 4-29). Os ovos operculados são eliminados através do poro uterino. 





OCCUR WW AS Spirometra mansonoides (Diphyllobothriidae), espécime inteiro de um gato. Notar 
como o escólex é pequeno em relação aos segmentos maduros e à localização central da genitália 
através do comprimento da tênia. 


Biologia 


Os dois gêneros importantes de Diphyllobothriidae na medicina veterinária, 
Diphyllobothrium e Spirometra, diferem no fato do primeiro utilizar hospedeiros 
intermediários exclusivamente aquáticos e o segundo utilizar anfíbios e hospedeiros 
intermediários terrestres. As espécies de Diphyllobothrium utilizam artrópodes 
copépodes e peixes. As espécies de Spirometra utilizam artrópodes copépodes, anfíbios, 
répteis, pássaros e mamíferos. 


D. latum tem um ciclo de vida semelhante ao de outras tênias pseudofilídeas que 
necessitam de dois hospedeiros intermediários, dos quais o primeiro é um copépode e 
o segundo é um vertebrado, enquanto o desenvolvimento dos ciclofilídeos envolve 
somente um hospedeiro intermediário. Quando ingerido por um copépode, o 
coracídio (oncosfera com o embrióforo ciliado) se desenvolve em um sólido 
procercoide em forma de verme dentro da cavidade corporal (Fig. 4-30). Quando o 
copépode infectado é ingerido por um segundo hospedeiro intermediário, o 
procercoide entra em sua musculatura ou tecidos conjuntivos e se desenvolve em um 
plerocercoide (Fig. 4-31). O plerocercoide é notável por sua habilidade em parasitar 
uma série de hospedeiros paratênicos predadores até que um hospedeiro definitivo 
adequado seja encontrado. Assim, quando um peixe Lúcio devora um peixe menor 
infectado com os plerocercoides de D. latum, estes últimos simplesmente invadem a 


carne do Lúcio e continuam como plerocercoides. Entretanto, quando um ser humano, 
um cão ou um gato ingerem ou o peixe pequeno ou o grande Lúcio, o plerocercoide se 
desenvolve até uma tênia adulta, com um período pré-patente (tempo decorrente 
entre a infecção e a aparição de estágios detectáveis que, neste caso, seriam os ovos 
encontrados nas fezes) de cerca de cinco ou seis semanas. Procercoides de D. latum se 
desenvolvem em copépodes do gênero Diaptomus e seus plerocercoides se 
desenvolvem em peixes. Os hospedeiros definitivos de D. latum incluem os humanos, 
os cães, os mangustos, as morsas, as focas, os ledes-marinhos, os ursos, as raposas e os 
minks (Wardle e McLeod, 1952). 








FIGURA 4-30 | ZERO Copépode (Cyclops vernalis) com a cavidade corporal preenchida com três 
diferentes procercoides (setas) de Spirometra mansonoides; fotomicrografia eletrônica com flash dos 
organismos vivos. 





JCW ESA Larva plerocercoide de Spirometra mansonoides nos tecidos subcutâneos de um 
camundongo branco. 


(Fotografia [cerca de duas vezes o tamanho natural] cortesia de Dr. Robert Smith; cultura cortesia Dr. Justus Mueller.) 


Procercoides de Spirometra mansonoides desenvolvem-se em copépodes do género 
Cyclops (crustáceos). Seus plerocercoides se desenvolvem em “qualquer classe de 
vertebrados exceto peixes”; até mesmo filhotes de gato alimentados com procercoides 
sustentam o desenvolvimento de plerocercoides, os quais aparecem nos músculos 
achatados da parede corporal e nas fáscias subcutâneas (Mueller, 1974). O hospedeiro 
intermediário natural provavelmente seja a cobra d'água Natrix e o hospedeiro 
definitivo natural provavelmente seja o lince Lynx rufus. Outros hospedeiros 
definitivos de S. mansonoides incluem os cães e gatos domésticos e o guaxinim 
(Mueller, 1974). O ciclo de vida é ilustrado na Figura 4-32; os animais já podem 
começar a eliminar ovos nas fezes 10 dias após a ingestão do estágio larval 
plerocercoide. 
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LEIA ERVA Ciclo de vida do Spirometra mansonoides, uma tênia pseudofilídea. Os coracídios se 
desenvolvem e eclodem a partir de ovos depositados na água e nadam até serem ingeridos por 
copépodes do gênero Cyclops. Ao liberar sua cobertura ciliar, o embrião hexacanto se desenvolve até 
uma larva procercoide na cavidade corporal do copépode. Se um copépode infectado é engolido por 
um vertebrado, com exceção de um peixe, o procercoide se desenvolve até um plerocercoide, o qual 
tende a se localizar nos tecidos subcutâneos ou músculos achatados da parede do corpo. Os 
plerocercoides sobrevivem à predação de seus hospedeiros e permanecem plerocercoides em seus 
novos hospedeiros até que o novo hospedeiro seja um gato. Os plerocercoides se desenvolvem em 


tênias de S. mansonoides adultas no intestino delgado do gato doméstico e do lince. 


Uma espécie da Ásia oriental, Spirometra mansoni, utiliza sapos, coelhos e pássaros 
para o desenvolvimento do plerocercoide (Fig. 8-68). Há pouco tempo, era costume 


em partes da Asia Oriental aplicar o corpo recém-aberto de um sapo como um 
cataplasma em feridas, olhos machucados e outras lesões do tipo. (Esse 
comportamento não é muito diferente da comum aplicação de carne crua para 
“diminuir a contusão” associada a um olho roxo.) Se os plerocercoides de Spirometra 
mansoni estiverem presentes nos tecidos do sapo, poderão ser transferidos para o 
hospedeiro humano e migrar pelos tecidos conjuntivos subcutâneos, uma condição 
apelidada de esparganose na literatura médica humana. Os plerocercoides 
(espargana) de S. mansonoides também são capazes de causar esparganose humana, 
como Mueller e Coulston (1941) demonstraram por experimentos feitos neles mesmos 
ao inserirem espaganas nos tecidos de seus braços. 


D. latum e S. mansonoides normalmente são menos obstrutivos que outras tênias 
parasitas de cães e gatos por não perderem segmentos e sim liberarem seus ovos mais 
ou menos continuamente através dos poros uterinos de seus segmentos maduros. 
Sendo assim, o paciente normalmente não percebe a infecção por Diphyllobothrium e 
Spirometra a não ser que uma tênia inteira ou uma longa cadeia de segmentos 
envelhecidos sejam soltos de uma vez. A infecção por Diphyllobothrium é adquirida 
pela ingestão de carne de peixes predatórios malcozida. S. mansonoides pode ser 
transmitida experimentalmente do copépode para diversos hospedeiros intermediários 
secundários como sapos e camundongos. Em localidades típicas (Siracusa, Nova 
York), a Natrix, uma cobra d'água, normalmente é encontrada infectada por 


plerocercoides de S. mansonoides. 


Famílias de Cestódeos Ciclofilídeos 


Comparadas com o restante dos vermes adultos, que podem ter vários metros de 
comprimento nas espécies maiores, o escólex é diminuto, frequentemente medindo 
menos de um milímetro. O escólex dos ciclofilídeos tem quatro ventosas musculares 
radialmente dispostas que servem para fixação e locomoção (Fig. 4-33). Essas 
ventosas e o tecido envoltório imediato das tênias são muito móveis. O Dr. Georgi 
pode fazer uma descrição, observando um escólex mutilado de Taenia pisiformis 
“andar” com agilidade notável sobre uma placa de Petri. Cada ventosa por vez se 
adiantou em uma movimentação do tecido e se fixou na superfície da placa. Então o 
escólex foi levado ao ponto de fixação por contração do tecido, outra ventosa se 
adiantou e assim por diante. No ápice da maioria dos escólex dos ciclofilídeos existe 
uma projeção em forma de domo, o rostelo, o qual, às vezes, é retrátil para dentro do 
escólex e pode estar munido com pequenos ganchos. Na família Taeniidae, um rostelo 


não retrátil é munido de duas fileiras concêntricas de ganchos. Uma forte musculatura 
opera esses ganchos em um movimento de agarrar rítmico e concentrado. As pontas 
são projetadas de uma maneira similar a um gato revelando suas garras, só que em 
uma direção centrífuga. Esses movimentos de garra param uma vez que o escólex 
encontra um ponto de ancoragem seguro na parede intestinal (Fig. 7-45). As famílias 
ciclofilídeas que não possuem ganchos de rostelo (p. ex., Anoplocephalidae, 
Mesocestoididae) tendem a possuir ventosas mais fortemente desenvolvidas para 
compensar. 





GUN EEE Aparato de fixação e pescoço de Taenia sp., mostrando quatro ventosas e um rostelo 
não retrátil com ganchos. 


Os segmentos do estróbilo dos ciclofilídeos possuem poros genitais para fertilização, 
mas não têm uma abertura que permita que os ovos saiam do útero. Assim, os ovos se 
acumulam até que os segmentos fiquem abarrotados como uma vagem madura. Assim 
que eles alcançam o fim da cadeia, esses segmentos gravídicos são destacados e saem 
com as fezes ou se arrastam para fora do ânus na pele perianal. Portanto, as 
infecções ciclofilídeas normalmente são diagnosticadas através da identificação de 
segmentos gravídicos no hospedeiro ou no seu ambiente. 


As oncosferas dos ciclofilídeos estão totalmente desenvolvidas quando liberadas nas 
fezes do hospedeiro definitivo e são imediatamente infectantes para o hospedeiro 
intermediário. Essas oncosferas não possuem uma casca verdadeira e tecnicamente 
não podem ser chamadas de ovos, porém, a maioria dos autores as chama assim e 


aqui também será feito o mesmo. A membrana externa das oncosferas dos ciclofilídeos 
funciona como uma cápsula protetora em algumas espécies. Contudo, a membrana 
externa das oncosferas dos tenídeos é delicada e normalmente é perdida até serem 
liberadas nas fezes do hospedeiro. A membrana embriônica interna (embrióforo) 
serve como uma capa protetora para a oncosfera dos tenídeos. Nos anoplocéfalos, o 
embrióforo é um distinto corpo em formato de pera (aparato piriforme), e nos 
tenídeos consiste, preferencialmente, em uma camada grossa de blocos prismáticos. 
Os ovos de Dipylidium caninum estão agrupados em cápsulas formadas por 


desprendimentos da parede uterina. 


Desenvolvimento teratológico da larva dos cestódeos não é de todo incomum, e 
ocasionalmente alguns casos são observados em que o tecido da tênia larval se 
comporta de forma muito parecida com uma neoplasia maligna. Por exemplo, 
Williams, Lindsay e Engelkirk (1985) relataram um caso de cestodíase fatal em um 
cão nos quais os parasitas saíram por uma incisão de laparotomia mal curada, e 500 
mL de tecido parasitário foram recolhidos da cavidade peritoneal na necropsia. Os 
parasitas estavam muito anormais tanto para identificação a olho nu quanto 
histopatológica, até mesmo por comparações cuidadosas com as espécies dos 
candidatos mais prováveis, como Mesocestoides corti, Taenia crassiceps e Taenia 
multiceps. 


Família Taeniidae 


Taenia 


Identificação. 


Tênias adultas do gênero Taenia medem desde dezenas a centenas de centímetros de 
comprimento, dependendo da espécie em questão e grau de maturidade do espécime. 
O escólex tem quatro ventosas e um rostelo não retrátil munido de duas fileiras de 
ganchos (Figs. 4-34 e. 4-33). Os segmentos são mais ou menos retangulares, com 
poros genitais unilaterais que alternam de forma irregular sua saída cada vez de um 
lado ao longo do estróbilo (Fig. 4-35). Os ovos em segmentos grávidos são 
características da família (Fig. 4-36). A diferenciação de gêneros e espécies é baseada 
no número e tamanho de ganchos rostelares e na morfologia dos segmentos maduros, 
o que pode requerer os serviços de um especialista (Verster, 1969). Tênias da família 
Taeniidae do gênero Echinococcus são reconhecidas por seus corpos muito pequenos, 
de milímetros de comprimento, compostos por somente quatro ou cinco segmentos, 


junto com os ganchos e ovos que sao morfologicamente similares aqueles de outros 
vermes achatados tenideos. Espécies do género Taenia sao justamente restritas ao seu 
hospedeiro final de costume, nos quais o verme adulto é encontrado no intestino 
delgado. As espécies de Taenia que normalmente ocorrem na forma adulta em cães 
incluem T. pisiformis, T. hydatigena, Taenia ovis, Taenia serialis e T. multiceps. As 
espécies de tênia que ocorrem na forma adulta em seres humanos incluem Taenia 
solium, T. saginata e Taenia asiática. A espécie comum de Taenia que ocorre em sua 
forma adulta no gato doméstico é a Taenia taeniaeformis. Espécies comuns de 
Echinococcus nos canídeos incluem o Echinococcus granulosus e o Echinococcus 
multilocularis (que também pode ser encontrado nos gatos domésticos). Na América do 
Sul uma espécie de Echinococcus que ocorre em felídeos é o Echinococcus oligarthus; o 
Echinococcus vogeli é uma espécie que circula entre o cachorro-do-mato, Speothos 
venaticus, e a paca, Cuniculus paca. No Tibete, a espécie Echinococcus shiquicus circula 
entre a raposa tibetana, Vulpes ferrilata, e o lagomorfo pika-do-platô, Ochotona 
curzoniae. 






IGUAL Taenia taeniaeformis (Taeniidae); micrografia eletrônica por scanner do Dr. Ronald 
Minor. O rostelo dos vermes tenídeos é não retrátil e é munido de uma fileira de longos ganchos e 


uma fileira concêntrica de ganchos curtos. 
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OCCUR WW ERAM Ovo de Taenia taeniaeformis (Taeniidae) do gato. A cápsula do ovo de tenídeo é 
frágil; em esfregaços fecais, os ovos normalmente perdem suas cápsulas. 


Biologia. 


Os segmentos grávidos dos tenídeos (Fig. 4-37) são liberados e saem do hospedeiro 
definitivo carnívoro através do ânus; os segmentos das espécies de Echinococcus são 
tão pequenos que nunca são observados e, normalmente, somente ovos livres saem 
nas fezes. Os segmentos se arrastam pela pelagem do hospedeiro ou superfície da 
massa fecal, esvaziando-se de seus ovos (oncosferas) durante o processo. Assim, 
qualquer segmento que seja coletado depois que já tenha saído há algum tempo pode 


conter pouco ou nenhum ovo. Se ingerido por hospedeiro intermediário vertebrado 
adequado (normalmente espécies apanhadas como presas pelo hospedeiro definitivo), 
os ovos eclodem e o embrião hexacanto penetra a parede do intestino e migra para 
seus órgãos de predileção, normalmente o fígado e membranas peritoneais ou os 
músculos esqueléticos e cardíacos. Neles o embrião hexacanto cresce, forma 
cavitações e se diferencia para formar o segundo estágio larval, o qual é infectante 
para o hospedeiro definitivo. O segundo estágio larval da família Taeniidae 
completamente desenvolvido consiste em uma vesícula totalmente preenchida de 
fluido contendo um ou mais escólices (normalmente chamada de cisto hidático) e é 
envolta por uma cápsula de tecido conjuntivo formada pelo hospedeiro intermediário 
vertebrado. 
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IJ Leoa yA Ciclo de vida da Taenia pisiformis, uma ténia ciclofilídea. As oncosferas (ovos) da T. 
pisiformis são liberadas nas fezes dos cães. Se ingeridas por um coelho, Sylvilagus floridanus, o 
embrião hexacanto eclode, invade a mucosa do intestino delgado e percorre o caminho até o fígado. 
Migrando através do fígado, o hexacanto cresce, formando uma cavidade que se tornará uma vesícula 
e desenvolve um órgão de fixação completo com duas fileiras de ganchos e quatro ventosas. Os 
cisticercos totalmente desenvolvidos podem permanecer no fígado, mais são encontrados mais 
frequentemente encapsulados na superfície peritoneal do mesentério. Quando um cão ingere um 
coelho infectado, a vesícula é digerida deixando somente o órgão de fixação e o pescoço adjacente. O 
órgão se fixa à parede do intestino delgado e os segmentos começam a se formar a partir do pescoço. 


Até meados do século XIX, a relação entre os cistos hidáticos e as tênias não era 
reconhecida. Por conseguinte, estágios diferentes das mesmas espécies foram descritos 


e nomeados como sendo de espécies diferentes pertencendo a um filo separado. Por 
exemplo, o Cysticercus cellulosae foi alocado no hoje extinto filo Cystica, enquanto o 
seu parente, a T. solium, foi referenciada no extinto filo Vermes. Os nomes antigos 
dos estagios larvais ainda sao usados ocasionalmente para identificar os estagios 
larvais morfologicamente diferentes das tênias. Tal uso ajuda na descrição patológica 
dos espécimes porque elimina a necessidade de escrever “o cisticerco da Taenia tal e 
tal”. Porém, como os nomes específicos dos estágios larvais e adultos normalmente 
diferem, esses nomes adicionais podem aumentar a confusão que às vezes cerca os 
eventos de desenvolvimento das diferentes espécies de tênia. Assim, seu uso foi 
incluído da menor forma possível. 


2 


Quando um segundo estágio larval de vermes tenídeos é ingerido por um 
hospedeiro definitivo adequado, o cisto hidático é digerido, o escólex se embrenha na 
mucosa do intestino delgado e o colo começa a brotar segmentos para formar o 
estróbilo. Os ovos dos tenídeos aparecem nas fezes pela primeira vez após seis a nove 
semanas da ingestão da larva. Williams e Shearer (1982) observaram um período pré- 
patente de 34 a 80 dias para T. taeniaeformis em gatos, e a infecção permaneceu 
patente durante sete a 34 meses. 


Existem quatro tipos básicos de larvas de segundo estágio em tenídeos: o cisticerco, 
o estrobilocerco, o cenuro e a hidátide. Os membros do gênero Taenia são típicos 
formadores de cisticercos, estrobilocercos e cenuros, dependendo da espécie em 
questão. Um cisticerco (Figs. 4-38, 4-39, 4-40 e 8-60) consiste numa única vesícula 
com um único escólex. Um estrobilocerco (Figs. 4-41 e 8-61) é um cisticerco que já 
começou a se alongar e segmentar enquanto ainda estava no hospedeiro 
intermediário, e um cenuro (Fig. 4-42) consiste em uma única vesícula com muitas 
escólices, cada uma com potencial para se desenvolver em um verme adulto (Fig. 8- 
62). As hidátides são formadas por membros do gênero Echinococcus e são de dois 
tipos, cisto hidático unilocular (Fig. 8-64) e hidátide alveolar (Fig. 8-57), ambos 
contendo milhares de escólices. Usualmente, uma oncosfera de Taenia se desenvolve 
em somente um cisto hidático. Entretanto, no caso da T. crassiceps, uma multiplicação 
assexual (brotamento) resulta em muitos cisticercos cercados por uma única cápsula 
de tecido do hospedeiro (Fig. 8-63). Tal estrutura pode facilmente ser confundida por 
um cisto hidático por um observador desavisado. Muitos cenuros se dividem e 
ramificam extensivamente para formar estruturas complexas, e malformações 
teratológicas podem resultar em estruturas complexas e diversificadas. 











OCCUR WWE Cisticercos de Taenia crassiceps na cavidade abdominal de um camundongo albino 
que recebeu uma injeção com 10 desses cisticercos autorreplicantes. 





IJ Leg TIM Cisticercos de Taenia crassiceps observados em uma placa de Petri. 





infectados. 





CCL OR Wwe Um cenuro de Taenia serialis da região subcutânea axilar de uma chinchila. 


Cisticercose. 


A T. hydatigena é um tenideo canino com um cisticerco (Fig. 4-38) que migra através 
dos tecidos hepáticos e encista nas membranas peritoneais de bovinos, ovinos, suínos 
e certos ungulados silvestres. Invasões em massa, tais como as que ocorrem quando 
segmentos de vermes inteiros são ingeridos, resultam em hepatite traumática aguda, e 
até mesmo pequenos números de larvas migratórias de T. hydatigena são capazes de 
precipitar a “doença negra” na presença de C. novyi. Entretanto, uma doença simples 
raramente é causada por essa larva de tênia, e a principal perda econômica resulta 
da condenação de fígados infectados por autoridade de inspeção de carne. Casos raros 
de cisticercose e cenurose humana também são causados por larvas de tenídeos de 


caninos. 


Taenia ovis é um segundo tenídeo canino com cisticercos que infecta os músculos 
cardíacos e esqueléticos de ovinos e representa a lesão patológica mais importante 


encontrada pelos inspetores nos Estados Unidos em carne de carneiro australiana 
importada. Em uma ocasião, de uma só vez, uma carga de carne de carneiro 
desossada no valor de U$ 1.540.000 (12,5% do total do carregamento) teve que ser 
vendida como comida para animais ou enviada de volta para a Austrália (Arundel, 
1972). Esta tênia não é mais encontrada nos Estados Unidos. Foram desenvolvidas 
vacinas para ovinos, com ótima eficácia contra o desenvolvimento do estágio de 
cisticerco, mas infelizmente ainda não foram empregadas comercialmente em larga 
escala. 


T. pisiformis é um terceiro tenídeo canino, com seus cisticercos sendo encontrados 
no fígado e cavidade peritoneal de coelhos. Esta tênia é o tenídeo mais comum de 
cães nos Estados Unidos. Também mostra como o ciclo funciona perfeitamente, já que 
cada cão infectado tem de ter ingerido um coelho ou partes dele, e isso significa que 
muitos coelhos são infectados ao pastarem próximos a áreas onde foram eliminados 
segmentos de T. pisiformis. 


T. saginata é um tenídeo de seres humanos que possui um escólex “desarmado”, ou 
seja, o escólex não tem ganchos. O cisticerco de T. saginata encista na musculatura 
estriada de bovinos, especialmente coração e músculos mastigatórios. O cisticerco, 
assim como a forma adulta, tem um escólex desarmado. Ovos de tenídeos sobrevivem 
aos rigores de um tanque séptico, assim como a muitos dos processos de tratamento 
de esgoto municipais atuais, e como é inevitável que se defeque ao ar livre em 
atividade de caminhada ou caça (e também porque os segmentos podem deixar o 
hospedeiro arrastando-se para fora através da abertura anal), é fácil perceber como 
os pastos dos bovinos se tornam contaminados com ovos de T. saginata. Os cisticercos 
que se desenvolvem quando esses ovos são ingeridos pelos bovinos são relativamente 
invisíveis e facilmente deixam de ser notados pelo amante de carne mal passada ou 
crua. Consequentemente, T. saginata é um parasita comum nos Estados Unidos e seria 
muito mais comum ainda se não fosse pela vigilância dos inspetores sanitários. A 
condenação de carcaças pela presença de cisticercos de T. saginata pode acarretar 
grandes perdas econômicas. As vezes essa perda se concentra em um lote de gado 
particular e criado por um mesmo produtor. Sob estas circunstâncias, a perda 
econômica causada pela T. saginata deixa de ser um número abstrato e passa a ser de 
preocupação imediata, não somente ao desafortunado criador, mas para o seu 
veterinário também. O problema é que alguma pessoa, geralmente um fazendeiro ou 
um tratador, possui uma tênia e defecou ou liberou segmentos no local de 
alimentação dos animais ou nas redondezas. Nessas circunstâncias, as pessoas 


geralmente são pouco cooperativas e o culpado raramente é identificado. 


2 


T. asiatica é um tenídeo de seres humanos no sudeste da Ásia (como Tailândia, 
Indonésia, Coreia, Taiwan e Filipinas). O cisticerco possui ganchos e é encontrado no 
fígado de suínos (às vezes nos bovinos) e não ocorre nos músculos. Quando se 
desenvolve para o estágio adulto em humanos, os ganchos são perdidos e a tênia se 
assemelha morfologicamente e molecularmente a T. saginata. Essa forma tem causado 
perdas econômicas significantes em suínos nas áreas onde ocorre e imagina-se que 
seja mantida devido ao hábito de humanos ingerirem fígado cru. Essa forma pode ser 
considerada uma espécie separada, mas tem sido designada como uma subespécie 
separada sob a denominação de Taenia saginata asiática (Fan et al, 1995; Hoberg et al, 
2001). 


T. solium é um tenídeo “armado” de seres humanos. O cisticerco da tênia humana T. 
solium, diferente daqueles da T. saginata e T. asiática, representa um risco significante 
para a saúde humana. As pessoas se tornam infectadas com T. solium ao ingerir 
cisticercos em carne suína mal cozida. Após a maturação das tênias, as fezes das 
pessoas passam a conter um suprimento estável de ovos, que podem ser levados à 
boca a qualquer momento, em um lapso de higiene pessoal. Quando esses ovos 
alcançam o estômago, as oncosferas eclodem, entram na parede intestinal e 
vagueiam por todo o corpo, vagarosamente se desenvolvendo até a forma de 
cisticerco. Aparentemente o organismo dos seres humanos se assemelha muito ao dos 
suínos, o suficiente para satisfazer os requerimentos para o desenvolvimento do 
cisticerco. Nos humanos, os sinais dependem de onde o cisticerco se instalou, e os 
locais podem incluir os músculos mais típicos, mas também os olhos, cérebro ou 
medula espinhal. Os cães também podem se infectar com estes cisticercos em raras 
ocasiões (Fig. 8-60). 


Estrobilocerco. 


T. taeniaeformis, o tenídeo comum dos gatos domésticos, possui um estágio larval que 
é denominado de estrobilocerco (Figs. 4-41, 8-54 a 8-56 e 8-61). Este estágio larval 
não tem nenhum potencial zoonótico significante. 


Cenurose. 


T. multiceps é um tenídeo canino com estágio larval em forma de cenuro que invade a 
cavidade cranial de ovinos, caprinos e, às vezes, dos bovinos. Conforme o cisto cresce, 
durante um período de seis a oito meses, sinais neurológicos decorrentes da 
progressiva ocupação de espaço desenvolvem-se lentamente. Pode haver cegueira, 


incoordenacao, andar em circulos, ato de pressionar a cabeca contra as paredes, bater 
em árvores e outros similares. Por fim, o animal fica prostrado e morre. As doenças 
mais comuns que podem ser confundidas com cenurose cerebral são encefalite 
bacteriana (listeriose) e parelafostrongilose. A cirurgia intracraniana é a única cura 
para cenurose cerebral, mas não se encaixa na realidade econômica da criação de 
ovinos, a não ser que o tratador seja muito habilidoso com seu canivete. A localização 
da larva dentro do crânio faz com que alguns se questionem sobre a maneira como as 
escólices conseguem alcançar o estômago dos cães, mas o que eles não se dão conta é 
que um bom cão robusto pode esmagar o crânio de um ovino com uma só mordida. 
Assim como no caso de T. hydatigena e da Taenia ovis, o controle pode ser pautado 
somente na exclusão de cães e outros canídeos dos pastos dos ovinos. Infelizmente, 
isso costuma ser quase impossível. 


T. serialis é outro tenídeo de canídeos com um estágio larval que é um cenuro. Neste 
caso, o estágio larval tem um desenvolvimento típico nos tecidos subcutâneos ou 
vísceras dos coelhos. A cenurose cerebral em gatos aparece em casos isolados (Georgi, 
de Lahunta e Percy, 1969; Hayes e Creighton, 1978; Kingston et al, 1984; Smith et al, 
1988). Marcada por severos distúrbios neurológicos, é invariavelmente fatal. A 
espécie responsável provavelmente é T. serialis devido ao desaparecimento de T. 
multiceps dos Estados Unidos. 


Echinococcus 


Identificação. 


O gênero Echinococcus contém duas espécies de especial importância para medicina 
veterinária, E. granulosus e E. multilocularis, os quais possuem tênias adultas muito 
pequenas (2 a 8 mm de comprimento) com somente quatro a oito segmentos, dentre 
os quais somente o segmento terminal é gravídico (Fig. 4-43). No E. granulosus estão 
distribuídos geralmente de 45 a 65 testículos e o poro genital está localizado no meio 
do segmento ou posterior a ele. No E. multilocularis, são encontrados de 17 a 26 
testículos posteriores ao poro genital, o qual está localizado antes do meio do 
segmento. Cuidado: Hidatidose humana pode ser adquirida pela ingestão de ovos de 
espécies de Echinococcus; usar luvas e lavar cuidadosamente as mãos ao lidar com as 
fezes de carnívoros potencialmente infectados. 





FIGURA 4-43 | “T RE Echinoccocus granulosus (Taeniidae), verme inteiro. 


E. granulosus é endêmico nas Américas do Norte e Sul, Inglaterra, África, Oriente 
Médio, Austrália e Nova Zelândia. E. multilocularis é endêmico no centro-norte da 


Europa, Alaska, Canadá e do centro ao sul dos Estados Unidos até Illinois e Nebraska 
(Ballard e Vande Vusse, 1983). 


Biologia. 


Os adultos de E. granulosus são parasitas do cão, coiote, lobo e dingo. Sua larva é um 
cisto hidático unilocular de ovinos, suínos, bovinos, humanos, alces, caribus, 


cangurus e outros. Sua adequação como hospedeiros intermediários é variada. Cistos 


hidáticos encontrados nos ovinos normalmente são férteis, enquanto aqueles dos 
bovinos tendem a ser estéreis. As subespécies de E. granulosus tem preferências 
diferentes por hospedeiros intermediários. Por exemplo, as hidátides de E. granulosus 
granulosus pertencem às subespécies adaptadas a ovinos e seres humanos, enquanto o 
E. granulosus equinus é a subespécie encontrada em equinos, asnos e mulas. Na 
membrana hidática podem brotar cistos-filhos, interna ou externamente. A estrutura 
toda ocupa cada vez mais espaço conforme cresce, porém os cistos hidáticos não se 
infiltram, em contraste com as hidátides alveolares. Os efeitos patogênicos dos cistos 
hidáticos incluem pressão atrófica nos órgãos circundantes e reações alérgicas ao 
fluido hidático que vaza. A ruptura de um cisto hidático fértil pode espalhar pedaços 
de membrana germinativa, escólices e cápsulas germinativas pela cavidade pleural ou 
peritoneal, resultando em hidatidose múltipla. Cistos hidáticos pulmonares podem 
romper em um brônquio, o conteúdo pode sair com a tosse e a lesão pode curar. 
Cistos hidáticos que se mantenham intactos podem morrer e degenerar 
eventualmente, mas o curso é protelado. 


Ed 


E. multilocularis é um parasita de canídeos, principalmente raposas e lobos de 
regiões árticas. O estágio larval, o cisto hidático alveolar, desenvolve-se no fígado 
de camundongos silvestres e lemmings (Figs. 8-57 e 8-58). A hidátide alveolar é 
caracterizada por brotamentos exógenos que proliferam continuamente e se infiltram 
cercando o tecido. Assim como cistos hidáticos uniloculares, a hidátide alveolar 
contém vários pequenos escólices, e que cada um deles é chamado de protoescólex (o 
plural é protoescólices). As pessoas se tornam infectadas quando ingerem os ovos de 
E. multilocularis. 


Hidatidose unilocular. 


O cisto hidático unilocular é a larva de segundo estágio de E. granulosus e é infectante 
para cães e outros canídeos que servem como hospedeiros definitivos (Fig. 4-44). A 
larva cresce lentamente a partir de uma oncosfera que mede menos de 30 um de 
diâmetro e dificilmente excede mais do que alguns centímetros de diâmetro em ovinos 
e bovinos ao abate. Mas como os fígados dos seres humanos são mais longevos, uma 
hidátide fértil infectando um homem pode crescer muito e interferir na função de 
órgãos vizinhos pela pressão que exerce contra eles. A membrana hidática é envolta, 
mas normalmente não fixada, por uma cápsula de tecido conjuntivo inflamatório 
(Fig. 8-64). O espaço entre o hospedeiro e o parasita geralmente contém um pequeno 
volume de líquido límpido transparente ou amarelo-claro. As cápsulas germinativas, 
cada uma contendo muitos escólices, desenvolvem-se do epitélio germinativo que 


reveste a membrana hidatica laminada (Fig. 4-45). Algumas dessas rompem, 


liberando escólices que formam um sedimento chamado “areia hidática” no fluido 
hidático (Fig. 4-46). 





não apresentava sinais clínicos de envolvimento hepático apesar da presença de 20 a 30 cistos como 
ilustrado. 








GUIA ES Cisto hidático de Echinoccocus granulosus com três cápsulas germinativas, cada uma 
contendo três ou mais protoescólices. 





invaginado enquanto o da direita esta evaginado. 


Cistos endógenos filhos podem ser encontrados flutuando livremente na cavidade 
preenchida de fluido do cisto ou fixadas ao epitélio germinativo. Cistos exógenos 
filhos são comuns; eles podem ser encontrados no espaço pericístico entre a 
membrana hidática e a cápsula de tecido conjuntivo do hospedeiro. Hidátides 
“estéreis”, denominadas dessa forma pela falta de protoescólices, normalmente 
ocorrem em bovinos e suínos, fazendo com que o diagnóstico às vezes seja dificultado 
ou presuntivo. 


Hidatidose alveolar. 


O cisto hidático alveolar é o segundo estágio larval do E. multilocularis (o primeiro 
sendo o embrião hexacanto no ovo) e contém protoescólices que são infectantes para 
os cães, raposas e gatos, os quais funcionam como hospedeiros definitivos (Fig. 4-47). 
Hidátides alveolares podem desenvolver-se em camundongos silvestres, lemmings, 
bovinos, equinos, suínos e humanos. Em humanos os cistos são tipicamente “estéreis” 
e tornam-se uma membrana germinal proliferativa que prolifera continuamente e se 
infiltra em torno do tecido como uma neoplasia maligna. A hidatidose alveolar se 
prova invariavelmente fatal em poucos anos. Na América do Norte o maior número 
de casos em seres humanos ocorreu em áreas onde o parasita penetrou no ciclo 
peridoméstico ao infectar cães e roedores nas aldeias indígenas americanas. Isso 
ocorreu na Ilha Saint Lawrence, Alaska, onde um grande número de aldeãos foi 


infectado com o parasita. Os casos continuaram a ser relatados do Alaska; e houve 
um caso relatado em Minnesota. Na Europa central, quase 600 casos foram relatados 
em anos recentes, sendo a maioria do leste da Franca até o oeste da Suica. Nas 
pessoas, o cisto inteiro frequentemente não pode ser removido por ressecção cirúrgica 
por causa de suas bordas penetrantes, o que faz de seu tratamento mais difícil do que 
dos discretos cistos de hidatidose unilocular. Os pacientes normalmente são colocados 
sob terapia anti-helmíntica de longo prazo, com produtos como albendazol. De 408 
pacientes que estavam vivos no ano 2000, cujos casos foram relatados ao registro 
hidático da Europa central, somente 4,9% foram considerados curados de suas 
infecções. 





JANE YA Echinococcus multilocularis em hidátide alveolar. 





Controle. 


Ambos E. granulosus e E. multilocularis tendem a estabelecer ciclos silvestres quando 
existem adequadas relações predador-presa em uma região. Portanto, ciclos de E. 
granulosus são mantidos entre ruminantes selvagens e lobos nas florestas do norte do 
Canadá e entre wallabees e dingos na Austrália. Nichos naturais de E. multilocularis 
são mantidos em vários roedores e raposas. O ciclo silvestre alcança os humanos 
através de seus animais domésticos. Cães que têm contato com as vísceras de animais 
de caça infectados com espécies de Echinococcus tornam-se fontes diretas de 
hidatidose para humanos e seus animais domésticos. A contaminação de pastos com 


as fezes de carnivoros silvestres infectados também resulta em hidatidose em 
ruminantes domésticos e suinos. O estabelecimento de um ciclo pastoril pode resultar, 
assim, da ingestao de visceras cruas desses animais domésticos por caes e, no caso de 
E. multilocularis, por gatos (Fig. 4-48). 


Pastoril Silvestre 
(animais domésticos) (endémico na natureza) 

Ovino Alce, caribu etc. 

(hidatide) " (hidatide) 












\ 











Cao Lobo 
(E. granulosus) (E. granulosus) 
Ualabi 
Homem (hidátide) 
(hidátide) 
Dingo 
(E. granulosus) 
Herbivoros 
domésticos 
(hidátide alveolar) Rato-do-mato, 
lemming, 
rato silvestre etc. 
Gato, cão (hidátide alveolar) 
(E. multilocularis) 
Raposa 
(E. multilocutans) 
Homem 
(hidátide alveolar) 





IJ Lego T Brom Ciclos pastoril e silvestre de Echinococcus granulosus e Echinococcus multilocularis. 


A fonte de infecção direta para humanos é, na maioria das vezes, o cão ou o gato 
doméstico e uma higiene severa é a primeira linha de defesa. Medicação anti- 
helmíntica periódica para cães e gatos, dependendo da espécie de tênia envolvida, 
leva a ameaça um passo mais longe. No caso de um ciclo silvestre já bem 
estabelecido, é o mais longe que se pode chegar de forma prática. As infecções por 
Echinococcus podem ser reduzidas a incidências insignificantes nos casos que estejam 
limitados ao ciclo pastoril e, portanto, acessíveis à manipulação por humanos. A 
eliminação dos cães errantes, medicação anti-helmíntica rigorosa no restante e 
proibição do fornecimento de vísceras cruas para cães e gatos são medidas 


obrigatórias. 


Uma campanha contra a hidatidose foi iniciada na Islandia em 1864. Em seu inicio, 
uma em cada seis ou sete pessoas e virtualmente ovinos e bovinos de todas as idades 
abatidos abrigavam cistos hidaticos, e cerca de um quarto dos caes estava infectado 
com o verme adulto. Pelo ano 1900, a taxa de infecção humana havia caído 
dramaticamente e tinha, basicamente, chegado ao nível de extinção. A campanha, 
planejada pelo Dr. Harald Krabble, da Royal Veterinary and Agricultural University, 
de Copenhagen, consistiu em um alerta ao público sobre a necessidade de se seguir 
uma higiene severa ao lidar com os cães, destruindo todos os cistos e vísceras 
infectadas e administração obrigatória de medicação anti-helmíntica a todos os cães 
(Palsson, 1976). Então, resultados salutares para o controle de Echinococcus podem 
ser alcançados em cerca de um século, prevenindo-se para que nenhum ciclo silvestre 
possa complicar o assunto. Na Austrália, por exemplo, um ciclo silvestre envolvendo 
cangurus e Canis dingo teria de ser considerado em qualquer tentativa de erradicação. 
“Obviamente que o não oferecimento de vísceras de ovinos para cães domésticos não 
irá eliminar a infecção se os cães têm acesso a áreas infestadas por dingos” (Herd e 
Coman, 1975). Nos Estados Unidos, E. granulosus parece ser o mais prevalente em 
áreas de criação de ovinos em Utah (Loveless et al, 1978) e na Califórnia. Na 
Califórnia, a disseminação de equinococose parece estar relacionada com uma forma 
exótica de criação transumana, nas quais bandos de ovinos migram de local para 
local sob o controle de pastores bascos contratados da Espanha e da França. Esses 
pastores, em sua maioria, ignoram a epidemiologia da hidatidose e alimentam seus 
cães com ovinos mortos, principalmente (Araujo et al, 1975). 


Existem vacinas para ovinos que têm sido bem-sucedidas na prevenção do 
desenvolvimento de cistos hidáticos em ovinos. Atualmente, essas vacinas estão sendo 
testadas a campo em várias partes do mundo e podem significar grandes avanços na 
erradicação de parasitas em certos locais. 


Outras Tênias Ciclofilídeas 


O segundo estágio larval de todos os ciclofilídeos a seguir são cisticercoides de um 
tipo ou outro. Um cisticercoide pode ser considerado como um cisticerco pequeno o 
bastante para caber no corpo de um artrópode. Ele é pequeno e mais sólido do que 
cavitário (o cisticercoide é sólido; o cisticerco possui uma vesícula cheia de líquido), 
porém possui um escólex invertido (ou pelo menos invaginado). O cisticercoide de 
espécies de Mesocestoides ainda precisa ser identificado, por mais notável que isso 
pareça nessa era de conhecimento. Entretanto, os especialistas nunca parecem certos 


de que um estágio de cisticercoide de Mesocestoides deva preceder o bem conhecido 
tetratirídio encontrado numa ampla gama de mamíferos, pássaros e répteis. 


Família Anoplocephalidae 


Identificação 


Os organismos da espécie Moniezia possuem escólices desprovidos de ganchos, com 
quatro ventosas grandes e segmentos bastante largos com genitálias bilaterais. Eles 
são encontrados no intestino delgado de bovinos, ovinos e caprinos (Moniezia 
benedeni Moniezia expansa e Moniezia caprae). Glândulas interproglotidianas na 
margem posterior de cada segmento se estendem por toda a largura de M. expansa, 
porém ocupam somente a zona medial dos segmentos de M. benedeni (Fig. 4-49). O 
ovo de M. benedeni encontrado nas fezes dos bovinos é um dos poucos ovos que 
parecem quadrados, e internamente pode ser visto o formato de pera característico 
dos ovos de anoplocefalídeos (Fig. 4-50). 








LEIA BM Ovo de Moniezia sp. (Anoplocephalidae) de ruminantes. O embrióforo em forma de 


pera (setas) é típico dos ovos de anoplocefalídeos. 


Thysanosoma actinioides, o cestoide franjado, é encontrado nos ductos biliares e 
duodeno de praticamente todas as espécies de ruminantes exceto dos bovinos. Uma 
ligadura dos ductos biliares cinco minutos após o abate revelou que esses vermes 
provavelmente são encontrados quase exclusivamente no intestino do animal vivo 
(Boisvenue e Hendrix, 1987). As áreas endêmicas para T. actinoides são as partes 
ocidentais das Américas do Norte e do Sul, especialmente as áreas montanhosas. 
Wyominia tetoni é encontrada em ovinos montanheses (Oviscanadensis). T. actinioides 
possui segmentos largos com genitália bilateral e uma franja de papilas na borda 
posterior de cada segmento. W. tetoni se assemelha a T. actinioides, porém seus 
segmentos nao são franjados. As espécies Thysaniezia, Stilesia e Avitellina são 
anoplocefalídeos exóticos dos ruminantes. 


Anoplocephala magna e Paranoplocephala mamillana (Fig. 4-51) são parasitas 
relativamente inofensivos do intestino delgado de equinos. Anoplocephala perfoliata 
(Fig. 4-52) é encontrada principalmente no ceco, mas também tende a aglomerar-se 
no íleo próximo à válvula ileocecal, onde é associado com ulcerações e reações 
inflamatórias na parede do íleo. Essa aglomeração resulta em úlcera da membrana 
mucosa e inflamação com espessamento e endurecimento das camadas mais 
profundas da parede intestinal. Essas mudanças patológicas provavelmente sejam 
responsáveis por alguns casos de diarreia persistente e podem predispor a uma 
intussuscepção do íleo no ceco ou ruptura das paredes intestinais nas proximidades da 
válvula ileocecal (Barclay, Phillips e Forner, 1982; Beroza et al, 1983). Proudman e 
Edwards (1993) publicaram um trabalho mostrando a associação entre infecção com 
A. perfoliata e cólica ileocecal em equinos. O diagnóstico da infecção por A. perfoliata é 
baseado na distinção dos ovos daqueles de A. magna e P. mamillana. Os ovos de A. 
perfoliata e seus segmentos frequentemente não são encontrados, nem por técnicas de 
flutuação nem por sedimentação nas fezes de equinos sabidamente com altas 
infecções por estes parasitas, um paradoxo para o qual não é possível oferecer uma 
explicação satisfatória. Por esta razão, um ensaio imunoenzimático (ELISA) vem 
sendo utilizado para examinar a presença de imunoglobulina G (IgG) dos equinos 
para determinar a infecção por este parasita. Em um estudo de caso-controle com este 
método diagnóstico, equinos com tênias apresentavam um risco 26 vezes maior de 
desenvolver cólica espasmódica (Proudman, French e Trees, 1993). O importante é 
que os equinos devem ser tratados ocasionalmente com algo diferente da ivermectina 
(isto é, algo que mate as tênias). 
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GU WW Shee Anoplocephala perfoliata (Anoplocephalidae), micrografia eletrônica escaneada. O 
escólex de A. perfoliata tem cerca de 2 mm de diâmetro e possui quatro grandes ventosas e quatro 


projeções denominadas lapetes. 






Biologia 


O ciclo de vida de somente alguns anoplocefalideos foi documentado, a nao ser 
daqueles que envolvem um artrópode como hospedeiro intermediário nos quais os 
cisticercoides infectantes se desenvolvem. A infecção resulta significantemente de 
uma ingestão acidental de artrópodes infectados quando os animais estão pastando. 
Ácaros oribatídeos de vida livre funcionam com hospedeiros para cisticercoides de 
espécies de Moniezia de bovinos e ovinos, espécies de Bertiella de primatas e espécies 
de Cittotaenia do coelho selvagem europeu. T. actinoides aparentemente é transmitido 
por piolhos da família Psocidae, ordem Psocoptera. Os Psocopteranos se assemelham 
a piolhos malófagos, porém são totalmente de vida livre e não possuem relações 
conhecidas de ciclos de vida parasitários. 


Controle 


Todas as tênias de bovinos, ovinos e caprinos pertencem à família Anoplocephalidae. 
A renovação do pasto é recomendável para destruir a camada superficial de húmus e, 
assim, o habitat dos ácaros oribatídeos, que são os hospedeiros intermediários de pelo 
menos alguns destes cestódeos. Entretanto, aparentemente há pouca base 
experimental para apoiar esta recomendação. Felizmente, os cestódeos adultos são 
relativamente não patogênicos. Aquelas espécies que invadem os ductos biliares 
causam condenação do fígado no abatedouro e dessa forma acarretam considerável 
perda econômica. Contudo, arazão mais comum para um veterinário desejar uma 
droga que remova todos os cestódeos adultos de um ruminante parece estar 
relacionada com a dificuldade de persuadir o cliente padrão que aqueles grandes 
vermes brancos são relativamente inofensivos. É mais fácil fazer a desverminação do 
que convencer o dono. 


Família Dipylidiidae 
Identificação 


No Dipylidium caninum, nas espécies de Diplopylidium e nas espécies de Joyeuxiella, o 
escólex tem quatro ventosas e um rostelo retrátil munido de vários círculos de ganchos 
em forma de espinho (Fig. 4-53). Os segmentos têm formato de casulos de sementes e 
têm poros genitais bilaterais. As aberturas genitais do D. caninum se localizam 
levemente atrás da metade do segmento (isto é, longe da escólex), e cada cápsula 
ovígera pode conter de cinco a 30 ovos (Fig. 4-54). As aberturas genitais dos 


parasitas Diplopylidium e Joyeuxiella do Oriente Médio, África e Australasia localizam- 


se antes da metade do segmento (isto é, voltado para a escólex), e cada cápsula 


contém um único ovo. 





Dipylidium caninum (Dipylidiidae); escólex de um espécime recém-corado. O escólex 


de D. caninum tem menos de 0,5 mm de diâmetro; o rostelo é retrátil e munido de pequenos ganchos 
em formato de espinho. 





Biologia 

Os cisticercoides de D. caninum desenvolvem-se em pulgas (espécies de 
Ctenocephalides) e piolhos (Trichodectes canis) e o cão adquire este verme ao ingerir 
estes insetos (Fig. 4-55). As crianças também podem tornar-se infectadas dessa forma. 
Os cisticercoides de Diplopylidium e Joyeuxiella se desenvolvem em besouros 


coprófagos; répteis e pequenos mamíferos funcionam como hospedeiros 
intermediários secundários. 





IJ (e0 aE SIS Ciclo de vida do Dipylidium caninum. Segmentos gravídicos liberam suas cápsulas 
ovígeras enquanto se movem. Larvas de Ctenocephalides mastigam as cápsulas e ingerem as oncosferas 
da tênia. O embrião hexacanto penetra na cavidade corporal da larva da pulga e permanece lá durante 
sua metamorfose. Após a pulga adulta emergir do casulo, o hexacanto se desenvolve até cisticercoide 
em dois a três dias. Se esta pulga for ingerida por um hospedeiro definitivo enquanto ele está se 
lambendo, o cisticercoide se desenvolve até uma tênia adulta no intestino delgado. 


D. caninum requer somente de duas a três semanas para desenvolver-se de 
cisticercoide até uma tênia liberando segmentos. Portanto, os benefícios da terapia 
anti-helmíntica têm vida particularmente curta, a não ser que as pulgas e os piolhos 
também sejam controlados. Tem sido demonstrado que os cisticercoides em 
desenvolvimento necessitam de um dia ou mais em uma pulga que tenha encontrado 
um hospedeiro mamífero para estarem preparados para terminar seu 
desenvolvimento final até o estágio infectante (Pugh, 1987). 


Família Hymenolepididae 


A família Hymenolepididae contém muitas espécies que ocorrem em pássaros e duas 


que ocorrem em mamíferos. Hymenolepis diminuta é um parasita do intestino delgado 
de roedores, principalmente, mas também de cães, ocasionalmente, e até humanos 
(Ehrenford, 1977). Os ovos dessa têniapodem ser encontrados nas fezes (Fig. 4-56). O 
cisticercoide de H. diminuta desenvolve-se em pulgas, carunchos e uma ampla gama 
de outros insetos (Fig. 4-57). Vampiroleps (Hymenolepis, Rodentolepis) nana também é 
um parasita de roedores e humanos e seu segundo estágio larval é um cisticercoide em 
pulgas e carunchos ou mucosa intestinal de seu hospedeiro definitivo. V. nana pode 
completar seu ciclo de vida no trato intestinal de um camundongo ou um humano. 
Alguns ovos eclodem no intestino, e o embrião hexacanto penetra na membrana 
mucosa para formar cisticercoides que mais tarde reentrarao no lúmen para 
completar seu desenvolvimento até tênias maduras. O resto dos ovos sai com as fezes 
para serem ingeridos por carunchos ou pulgas, nos quais o cisticercoide se 
desenvolve. Assim, H. diminuta necessita de pulgas, carunchos ou outros insetos como 
hospedeiros intermediários, enquanto a V. nana pode utilizá-los ou não. Como os ovos 
eliminados nas fezes são infectantes para humanos, a infecção por V. nana em 
criações de roedores de laboratório constitui um problema de saúde para o pessoal 
encarregado. Como a infecção por H. diminuta requer a ingestão de um inseto 
infectado, a infecção humana por esta tênia é menos provável, porém ocorre. 
Himenolepídeos possuem três testículos e um único ovário; V. nana tem um único 
círculo de ganchos em seu escólex, enquanto a H. diminuta não tem ganchos. 


Embrióforo 








IJ Leg STM Ovo de Hymenolepis diminuta (Hymenolepidae), um parasita comum de roedores. 





Cisticercoides de Hymenolepis diminuta. 


Familia Mesocestoididae 
Identificacao 


O escólex das espécies de Mesocestoides tem quatro ventosas, porém nenhum gancho. 
Os segmentos maduros possuem um poro genital mediodorsal e os ovos se acumulam 
em um órgão parauterino especial de paredes grossas conforme esses segmentos 
amadurecem (Fig. 4-58). Segmentos grávidos destacam-se do estróbilo e carreiam sua 
carga relativamente pequena de oncosferas para o exterior. 
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. A, Escélex. B, Segmentos maduros. C, Segmentos gravidos. 





FIGURA 4-58 ES 


Biologia 


O ciclo de vida completo do gênero Mesocestoides ainda precisa ser elucidado. A 
forma larval infectante para o hospedeiro definitivo é uma larva de terceiro estágio 


denominada tetratiridio que é encontrada na cavidade peritoneal de mamíferos e 
répteis e nos pulmões de pássaros (Figs. 8-65 a 8-67). Ocorre a hipótese de que o 
estágio larval cisticercoide precede o tetratirídio, provavelmente se desenvolvendo a 
partir da oncosfera em um inseto coprófago (Loos-Frank, 1991). 


A infecção por Mesocestoides em cães e gatos resulta de predação de cobras, 
pássaros ou pequenos mamíferos. Alguns clientes têm dificuldade em aceitar que seus 
civilizados animais de estimação usam seus dentes longos e afiados em atividades 
atávicas, especialmente caçadores com seus caros cães farejadores e vegetarianos com 
seus gatos. Porém, quando se busca a prevenção da infecção por Mesocestoides, aos 
carnívoros deve ser negado o acesso à presa. A maioria dos tenídeos possui um 
período pré-patente de cerca de dois meses, porém os organismos Mesocestoides 
podem começar a liberar segmentos em pouco mais de duas semanas após a infecção, 
dessa forma dando a impressão de que o anti-helmíntico não funcionou. Para piorar a 
situação, as tênias de M. corti multiplicam-se assexuadamente nos intestinos de sapos. 
Se essa espécie não é eliminada totalmente através da medicação anti-helmintica, irá 
repopular os intestinos mesmo sem exposição futura (Eckert, von Brand e Voge, 
1969). 


Tratamento de Infecções por Tênias Adultas 


Cães e gatos 


As infecções por tênias adultas causam poucos danos ou inconvenientes aos cães e 
gatos. É verdade que cães infectados frequentemente ficam na posição sentada e 
arrastam a parte traseira, mas os não infectados também podem ter esse 
comportamento. Sem dúvida, um segmento de tênia produz coceira quando se arrasta 
pelo períneo. Embora este fenômeno deva certamente ser incluído na lista de causas 
de prurido anal, a causa mais frequente a ser apontada é o inchaço das glândulas ad 
anais. Os veterinários que tratam de pruridos anais pela supressão de glândulas ad 
anais obterão melhores resultados que aqueles que prescrevem anti-helmínticos para 
essa condição. 


A maioria dos clientes não gosta de perceber segmentos de tênia percorrendo o pelo 
da cauda ou nas fezes recém-produzidas e o mundo civilizado faz do extermínio de 
tênias um grande negócio. Para obtenção de resultados duradouros, a fonte da 
infecção também deve ser levada em consideração ou os segmentos irão reaparecer e 
o cliente sumir. 


Existem muitas drogas com eficiéncia comprovada contra as ténias que afetam os 
cães e gatos. O praziquantel e o epsiprantel ambos mostram atividade contra um ou 
mais gêneros de tênias, porém quase todos os medicamentos têm uma ou outra 
exceção de gênero no qual não atuam. 


A droga cestocida praziquantel, em uma dose oral ou subcutânea simples de 5 
mg/kg elimina 100% das formas maduras e imaturas de T. hydatigena, T. pisiformis, 
Taenia ovis, T. taeniaeformis, E. granulosus, E. multilocularis, M. corti e D. caninum de 
cães e gatos (Anderson, Conder e Marsland, 1978; Dey-Hazra, 1976; Rommel, Grelck 
e Hórchner, 1976; Thomas e Gônnert, 1978). O praziquantel em uma dosagem de 7,5 
mg/kg durante dois dias consecutivos elimina 100% do Diphyllobothrium erinacei e 
uma única dose de 35 mg/kg elimina todos os D. latum dos gatos infectados 
(Sakamoto, 1977). Uma combinação de praziquantel, pamoato de pirantel e febantel 
também mostrou eficácia contra E. granulosus e E. multilocularis. O epsiprantel a 
2,75mg/kg em felinos e 5,5mg/kg em cães se mostrou eficaz contra D. caninum, T. 
pisiformis e T. taeniaeformis. Doses de 7,5 mg/kg foram necessárias para eliminar de 
todos os cães a infecção por adultos de E. multilocularis (Arru, Garippa e Manger, 
1990). 


O fenbendazol, administrado por três dias a 50 mg/kg é eficaz contra T. pisiformis. 


Ruminantes 


Para a infecção por Moniezia nos Estados Unidos, o fenbendazol foi aprovado como 
um anti-helmíntico para bovinos na dose de 5 mg/kg. Em outros países, o 
fenbendazol para controle da Moniezia é comercializado a uma dose maior, de 7,5 
mg/kg. O albendazol também pode ser usado nos bovinos para tratamento de 
Moniezia nos Estados Unidos, em uma dose aprovada de 10 mg/kg. O oxfendazol 
também é aprovado para o tratamento de infecções por Moniezia nos bovinos, em 
uma dose de 4,5 mg/kg. 


O albendazol é eficaz contra a infecção por Thysanosoma nos ovinos, na dose de 7,5 
mg/kg. O uso de fenbendazol 10 mg/kg aparentemente também é eficaz (Bergstrom, 
Taylor e Presgrove, 1988), assim como o praziquantel a 40 mg/kg (Martinez, 1984). 


Infecções por Stilesia (exóticas) são de difícil tratamento. O praziquantel a uma 
dose de 2,5 mg/kg foi muito eficaz contra infecções por Moniezia nos ovinos, porém 
doses de 8 a 15 mg/kg são necessárias para o tratamento de Avitellina centripunctata, 
Stilesia globipunctata e Stilesia hepatica (Bankov, 1975, 1976; Thomas e Gônnert, 1978). 


Equinos 


Lyons e col. (1992) demonstraram que o praziquantel a 1 mg/kg é muito eficaz na 
remocao de A. perfoliata dos equinos. Slocombe (1979) demonstrou que o pirantel na 
dose de 13,2 a 19,8 mg/kg é altamente eficaz. A ingestão diária de tartarato de 
pirantel (2,64 mg/kg) por equinos adultos e por jovens de 1 ano se mostrou eficaz na 
eliminação do parasita da maioria dos animais (Greiner e Lane, 1994; Lyons et al, 
1997). 


FILO NEMATODA 





O formato do corpo é notadamente constante entre os nematódeos, um fator que 
pode simplificar as lições de anatomia, porém agrava as dificuldades na identificação 
e classificação taxonômica. Auxilia na compreensão da anatomia e fisiologia dos 
nematódeos considerarem seu método único de pressão por alta turgidez que mantém 
uma rigidez corporal suficiente para permitir rápida locomoção por ondulações 
sinusoidais. Crofton (1966) expôs brilhantemente essas relações em seu livro 
Nematodes, e a discussão seguinte é um resumo de suas ideias. 


Os nematódeos têm uma cavidade corporal relativamente grande (pseudoceloma) 
contendo fluido sob pressão que varia uma atmosfera e meia acima daquela do 
ambiente exterior circundante (Figs. 8-78, 8-85, Figs. 8-96 a 8-98). A cutícula corporal 
contém fibras de colágeno não elásticas, arranjadas de tal forma que um aumento da 
pressão interna leva a um aumento em sua extensão, porém mudança mínima em seu 
diâmetro. Esta cutícula anisométrica junto com a alta pressão interna mantém, assim, 
um diâmetro corporal relativamente constante. Os nematódeos não possuem uma 
camada muscular circular. Em vez disso, toda a musculatura somática é orientada 
longitudinalmente e dividida em faces dorsais e ventrais por expansões laterais da 
hipoderme, os cordões laterais. As células musculares de ambas as faces são 
conectadas por um processo citoplasmático aos seus respectivos (dorsal ou ventral) 
nervos mediais. Assim, as flexões dorsais e ventrais do corpo são possíveis por 
contrações independentes das faces de músculos correspondentes, e ondas de 
contrações musculares resultam no padrão sinusoidal característico da locomoção do 
nematódeo. 


A pressão interna alta também exerce sua influência na estrutura e organização dos 
órgãos internos. Para que o lúmen intestinal seja repleto de alimento, é essencial que 
haja um tipo de bombeamento para sobrepujar a tendência de colapso do fluido 


pseudocelômico, e a maioria dos nematódeos possui um esôfago com a musculatura 
bem desenvolvida para esse propósito. Por outro lado, a defecação é resultado da 
contração de um músculo dilatador anal (não há esfíncter) que abre a porção final do 
tubo digestivo e permite que se esvazie. 


O sistema excretor primitivo consiste de glândulas unicelulares pareadas com um 
poro excretor mesoventral em comum na região do esôfago (próximo ao anel de 
nervos ao redor do esôfago) e ductos que, de alguma forma, percorrem quase o 
comprimento total do corpo dentro da substância do cordão lateral. No Ascaridoidea e 
em outros grupos relacionados, o sistema excretor é composto por uma única e 
enorme célula com um grande núcleo, estando o poro localizado próximo ao anel de 


nervos ou, anteriormente, entre os lábios subventrais. 


Nematódeos machos são menores que as fêmeas de sua espécie. Suas extremidades 
caudais podem terminar em uma expansão cuticular guarnecida por raios musculares. 
Esta, também denominada de bolsa copuladora, alcança seu maior desenvolvimento 
entre os estrongilídeos e é utilizada para envolver a fêmea (Fig. 4-59). Por isso os 
nematódeos do grupo Strongylida são considerados vermes “com bolsa copuladora”, 
enquanto que Oxyurida, Ascaridida e Spirurida formam um grupo de nematódeos 
denominados “sem bolsa copuladora”. Os espículos copulatórios, usados para 
dilatar a vulva da fêmea, são estruturas cuticulares que se desenvolvem a partir da 
esclerotização de partes da parede dorsal da cloaca. Os espículos normalmente são 
pareados, porém algumas espécies só possuem um (isto é, espécies de Trichuris) ou 
nenhum (isto é, espécies de Trichinella); possuem grande variação de tamanho e forma 
entre as espécies e frequentemente são utilizados como caracteres para diagnóstico 
dessas espécies. Em muitas espécies, as esclerotizações acessórias da parede da cloaca 
servem como guia para os espículos. Um guia para os espículos na parede dorsal é 
denominado de gubernáculo, e quando está localizado na parede ventral é 
denominado de telamon. Os órgãos reprodutivos masculinos primários consistem de 
um único tubo retorcido com regiões estrutural e funcionalmente diferenciadas em 
testículo, vesícula seminal e canal deferente. A porção terminal do canal deferente, 
junto com sua forte capa muscular, é denominada ducto ejaculador, o qual se 
esvazia na cloaca. Alguns nematódeos machos possuem dois ductos reprodutivos, 
porém, nenhum deles é parasita de animais. 





Raios da bolsa 4 Gubemaculo 


IJ Leg TAN BSS Aspectos superficial (esquerda) e sagital (direita) da bolsa copulatória de 
Cyathostomum labiatum, um membro típico da ordem Strongylida, superfamília Strongyloidea. 
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O sistema reprodutor feminino também é tubular e normalmente possui duas 
ramificações (isto é, são didélficos), mas podem ser monodélficos ou até mesmo 
multidélficos. As regiões são estrutural e funcionalmente diferenciadas em ovário, 
oviduto, útero e vagina, que se comunica com o exterior através da vulva. A vulva 
está posicionada ventralmente e pode estar localizada próxima à extremidade oral 
(opistodélfico), à extremidade caudal (prodélfico) ou no meio do corpo 
(anfidélfico). A localização e os aspectos anatômicos especiais da vulva são úteis 
para identificação (Fig. 4-60). Nas fêmeas dos estrongilídeos, um ovoejetor regula a 
eliminação dos ovos do útero. Os ovos contidos na porção terminal do útero são 
ferramentas valiosas na identificação dos nematódeos. Ver no Capítulo 7 as 


ilustrações de ovos de nematódeos. 








JUV MIM Ovoejetores de um representante da superfamília Trichostrongyloidea (esquerda) e 
da superfamília Strongyloidea (direita) (x 64). 


Todos os esforços para o controle racional são baseados na compreensão do ciclo de 


vida e comportamento tanto do hospedeiro quanto de parasita. Um esquema geral do 
desenvolvimento ontogênico de um nematódeo é mostrado na Figura 4-61. O que 
parece ser uma rica e confusa diversidade de ciclos de vida entre varias ordens de 
nematddeos pode ser sempre relacionada e racionalizada de acordo com esse padrao 
básico. O desenvolvimento embriônico, claro, é um processo continuo, com mudanças 
acompanhando cada divisão celular. Os estágios de “célula-única”, “mórula” e 
“embrião vermiforme” foram escolhidos arbitrariamente deste processo porque são os 
estágios de desenvolvimento do ovo mais frequentemente encontrados em 
procedimentos diagnósticos. A diferença entre um embrião vermiforme e uma larva 
de primeiro estágio é que o primeiro contém somente aglomerados de células como 
órgão primordial, enquanto o segundo demonstra órgãos claramente reconhecíveis 
como o esôfago, intestino e glândulas excretoras. A microfilaria é um exemplo de 
embrião vermiforme, que se desenvolve até a forma de larva somente após a ingestão 
por um mosquito. Cada estágio larval é separado do seguinte por uma forma 
marcante de metamorfose da larva e ecdise ou por um desprendimento da cutícula do 
estágio anterior. 
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GUITAR MAM Estágios e transições no desenvolvimento ontogênico de um nematódeo. 


O ciclo de vida dos nematódeos também pode ser generalizado pelo 





estabelecimento de eventos importantes relacionados ao diagnóstico, tratamento e 
controle. A Figura 4-62 representa esses eventos em quatro estágios (adulto, pré- 
infectante, infectante, pré-adulto) separados por quatro transições (contaminação, 
desenvolvimento, infecção e maturação). No domínio dos detalhes particulares de 
qualquer ciclo de vida de nematódeo, o processo de integração desses dois esquemas é 
um exercício intelectual lucrativo. Os períodos pré-patentes das espécies de 


nematódeos mais importantes na veterinária estão apresentados na Tabela 4-3. 


Estágio parasilario Estágios de vida livre 
no hospedeiro definitivo ou estágios parasitários em 
hospedeiros intermediários 


Estágio adulto Estágio pré-infeciante 









Maluração 


OJUBWIAJOAL Sac 


Infecção 


Estágio pré-adulto Estágio infectante 





GTA Uma generalização dos ciclos de vida dos nematódeos, enfatizando os estágios e 
transições de maior importância para o diagnóstico, tratamento e controle. Conforme usado aqui, o 
termo estágio pré-adulto se refere a todos os estágios de desenvolvimento parasitário larval desde a 
entrada do parasita no hospedeiro até o alcance da maturidade sexual. A maturação representa a 
quantidade de tempo necessária para essa transição. Da mesma forma, o estágio pré-infectante 
representa todos os estágio de desenvolvimento que levam até o estágio infectante, e o 
desenvolvimento representa o tempo necessário para essa transição. 


TABELA 4-3 Alguns Períodos Pré-patentes de Nematódeos” 


Parasita 


SECERNENTEA 


Período Pré-patente Comentários 


STRONGYLIDA 


Trichostrongyloidea 







Trichostrongylus 3 semanas Larvas hipobióticas 


Ostertagia 3 semanas Larvas hipobióticas 






Haemonchus placei 1 més 


Haemonchus contortus 3 semanas 


Cooperia 2 semanas 


3 semanas 


Hyostrongylus 3 semanas a 1 més 


4a5 semanas 


Dictyocaulus 


Strongyloidea 


Cyathostominae 


2,5 a 4 meses Larvas hipobidticas 


Strongylus vulgaris 6 a7 meses 


9 meses 


Strongylus equinus 


Strongylus edentatus 
Triodontophorus 
Chabertia 
Oesophagostomum 
Stephanurus dentatus 
Ancylostomatoidea 
Ancylostoma caninum 
Ancylostoma tubaeforme 
Uncinaria stenocephala 
Uncinaria levcas 
Bunostomum 
Metastrongyloidea 
Crenosoma 

Filaroides hirthi 
Filaroides osleri 
Aelurostrongylus abstrusus 
Protostrongylus 
Metastrongylus 
Muellerius 
Parelaphostrongylus tenuis 
RHAMBDITIDA 
Strongyloides stercoralis 
Stronyloides papillosus 
OXYURIDA 

Oxyuris equi 
ASCARIDIDA 

Ascaris suum 

Parascaris equorum 
Toxocara vitulorum 
Toxascaris leonina 
Toxocara canis 
Toxocara cati 
SPIRURIDA 
Gongylonema 


Draschia 





11 meses 

3a 6 meses 
5 semanas Larvas hipobióticas 
6 semanas Larvas hipobióticas 


9 a 16 meses 


2 semanas 


1a2 semanas 


4a5 meses 


Larvas hipobióticas/infecção transmamária 
Larvas hipobióticas 
Larvas hipobióticas 


Larvas hipobióticas/infecção transmamária 





Autoinfecção potencial 


Autoinfecção potencial 





Não patente na maioria dos animais domésticos 


Infecção transmamária 





Infecção transmamária 


2 meses 

2,5 meses 

3 semanas em bezerros || Infecção transmamária 
2 meses Hospedeiros paratênicos 
1 a2 meses Infecção transplacentária, hospedeiros paratênicos 


2 meses Hospedeiros paratênicos 





2 meses Hospedeiro intermediário, besouro coprófago ou barata 


2 meses Hospedeiro intermediário, Musca 


Habronema 2 meses (?) Hospedeiro intermediário, Musca/Stomoxys 


Setaria 


Onchocerca 10 meses ou mais Vetor: mosquitos dos flancos ou ceratopogonídeos 


Elaeophora Vetor: tabanídeos 


Dirofilaria Vetor: mosquitos 


Dipetalonema reconditum Vetor: pulgas 


Trichinelloidea 


Trichinella spiralis Presença de adultos em fezes diarreicas 


ADENOPHOREA 


Dioctophymatoidea 


Dioctophyme renale Ovos na urina 


* Todos os períodos são apresentados como o tempo após a infecção de um animal suscetível. 





Ordem Strongylida 


2 


A ordem Strongylida é composta por quatro superfamilias: (1) Strongyloidea, os 
grandes estrôngilos dos intestinos dos equinos e os vermes nodulares de ruminantes, 
suínos e primatas; (2) Trichostrongyloidea, os vermes capiliformes do abomaso e 
intestino delgado dos ruminantes; (3) Ancylostomatoidea, os vermes em forma de 
gancho de diversos mamíferos; e (4) Metastrongyloidea, os vermes pulmonares. Um 
dos gêneros mais importantes dos nematódeos (Dictyocaulus) parasita os pulmões e 
pertence à superfamilia Trichostrongyloidea e nao Metastrongyloidea, sendo esta uma 
exceção. 


Morfologia 


A boca dos estrongilídeos, ou estoma, representa uma importante característica 
diagnóstica, igual tanto em machos quanto nas fêmeas e normalmente é suficiente 
para uma identificação generalizada. Os estrongilídeos possuem cápsulas bucais bem 
desenvolvidas frequentemente munidas, em sua base, com dentes (Fig. 4-63). Os 
ancilostomatídeos também possuem cápsulas bucais bem desenvolvidas, porém estas 
estão permanentemente dobradas dorsalmente e munidas em suas extremidades 
marginais (borda) com excelentes dentes pontudos formidáveis ou lâminas 
cortantes arredondadas (Fig. 4-64). Na Trichostrongyloidea, a cápsula bucal 


normalmente tem tamanho reduzido, porém pode ser equipada com um dente ou uma 
lanceta nas espécies hematófagas (Fig. 4-65). Nos metastrongilídeos típicos, a cápsula 
bucal está ausente. 
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GUIA RM Superfamilia Strongyloidea. Esquerda, Strongylus equinus. Direita, Ternidens 
deminutus. 





FIGURA 4-64 ‘Superfamilia Ancylostomatoidea. Aspecto dorsal da cápsula bucal do Ancylostoma 
caninum, o verme-gancho comum do cão. Os três pares de dentes pontudos estão na margem ventral 
da boca. 





OCCUR Wwe Bolsa Superfamilia Trichostrongyloidea. Vista facial do estoma de Haemonchus contortus, 
o verme do estômago de ovinos. Este voraz nematódeo hematófago usa sua lanceta para puncionar a 
membrana mucosa do abomaso. 


(Cortesia de Dr. Marguerite Frongilio, Cornell University, Ithaca, Nova York.) 


Nematódeos machos da ordem Strongylida possuem uma bolsa copuladora que 
consistem em expansões dorsais, laterais e ventrais da cutícula corporal (lobos) 
sustentados por processos musculares chamados raios (Fig. 4-66). O lobo dorsal 
contém um raio normalmente em posição mediana e variavelmente ramificado. Cada 
lobo lateral contém um raio externodorsal adjacente ao lobo dorsal e três raios 
surgindo em grupo: o posterolateral, o mediolateral e o anterolateral. Cada lobo 
ventral contém dois raios. A disposição e configuração desses raios são utilizadas na 
classificação e identificação dos estrongilídeos. Em membros típicos das superfamílias 
Strongyloidea e Ancylostomatoidea, os lobos dorsal e lateral são quase que 
igualmente desenvolvidos (Figs. 4-67 e 4-59); na Trichostrongyloidea o lobo lateral é 
predominante (Fig. 4-66), e na Metastrongyloidea, a bolsa tende a ter um tamanho 
reduzido (Fig. 4-68). Em alguns metastrongilídeos (p. ex., espécies de Filaroides), a 


bolsa é completamente ausente (Fig. 4-69). 





FIGURA 4-66 | "S Superfamilia Trichostrongyloidea. Bolsa e espiculos de Teladorsagia circumcincta, 


um parasita abomasal dos ovinos. 





IJ Leo WLW YA Superfamilia Ancilostomatideo. Bolsa e espículos de Placoconus lotoris, um verme- 
gancho do guaxinim, Procyon lotor. 





IJLE Superfamilia Metastrongyloidea. Extremidades caudais do macho de Filaroides 
hirthi (esquerda) e Filaroides milksi (direita), mostrando bolsas reduzidas a meras papilas. Os espiculos 
de F. hirthi são mais curtos e mais largos em relação ao seu comprimento e possuem saliências para 
fixação dos músculos retratores mais extensas do que os de F. milksi. 


Os espículos dos machos das superfamílias Strongyloidea e Ancylostomatoidea 
tendem a ser longos, finos e flexíveis(Figs. 4-59 e 4-67), enquanto aqueles da 
Trichostrongyloidea tendem a ser mais curtos e substancialmente mais robustos (Figs. 
4-70 e 4-66). Na Metastrongyloidea, os espículos possuem tanta variação no tamanho 
e na forma que sua generalização não é vantajosa. 











WCCO Wwe v4 Superfamilia Trichostrongyloidea. Bolsa e espiculos de Trichostrongylus axei, um 
parasita do abomaso de ruminantes e do estômago de equinos. 
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O útero dos estrongilídeos possui dois cornos e é equipado com um ovoejetor 
muscular bem desenvolvido (Fig. 4-60). Nos trichostrongilídeos e ancilostomatídeos 
típicos, a vulva localiza-se perto do meio do corpo e os dois cornos do útero se 
estendem em direções opostas (anfidélficos). Nos estrongilídeos e metastrongilídeos, 
a vulva fica tipicamente localizada perto do ânus, e ambos os cornos do útero se 
estendem para a parte anterior (prodélficos). 


Biologia 


Os ciclos de vida das superfamílias Strongyloidea, Trichostrongyloidea e 
Ancylostomatoidea são tipicamente diretos, com os primeiros e os segundos estágios 
larvais de vida livre e um terceiro estágio larval infectante (Fig. 4-71). As fêmeas das 
três superfamílias depositam ovos típicos de estrongilídeos (ou seja, ovos com uma 
superfície lisa, cascas elípticas que contêm um embrião no estágio de desenvolvimento 
de mórula quando liberados nas fezes). Tais ovos são produzidos por todos os 
membros da ordem Strongylida, exceto por certos gêneros na superfamília 
Metastrongyloidea, que por esse fato são apropriadamente conhecidos como ovos 
estrongilídeos. Entretanto, “estrôngilo” transmite o mesmo significado para a maior 
parte deles e é comumente usado. Em ruminantes, onde os ovos de tricostrongilídeos 


predominam, com frequência eles são chamados de “ovos de tricostrôngilos”, mesmo 
quando fica claro que alguns desses ovos possam ser alguns raros estrongilídeos 
presentes nestes hospedeiros. Da mesma forma, em cães e gatos, tais ovos 
frequentemente são conhecidos como ovos de “ancilostomatídeos” porque são esses os 
estrongilídeas, predominantes nesses hospedeiros. 





OCCUR TAVA YA RA Ciclo de vida de um nematódeo estrongilídeo típico, o Haemonchus contortus. Os 
ovos são liberados nas fezes no estágio de desenvolvimento de mórula. O primeiro estágio larval se 
desenvolve e eclode em um dia ou dois, para se alimentar de microrganismos nas fezes. Após uma 
muda, o segundo estágio larval resultante também se alimenta de microrganismos. A segunda muda se 
inicia no ambiente externo, mas não se completa, então a larva de terceiro estágio infectante 
permanece envolvida pela cutícula do segundo estágio até ser ingerida por um ovino. A bainha é 
perdida no abomaso do ovino, e agora a larva de terceiro estágio parasitária sofre uma muda até o 
quarto estágio. O quarto estágio cedo ou tarde mudará para o quinto estágio ou adulto, dependendo 
se ele entrar em um período de desenvolvimento hipobiótico. 


De forma tipica, nos ovos em desenvolvimento, a morula se desenvolve em uma 
larva de primeiro estágio que eclode do ovo em um dia ou dois. Após se alimentar, 
essa larva passa pela primeira muda e torna-se uma larva de segundo estágio. As 
larvas de primeiro e de segundo estágios permanecem ambas nas fezes, onde elas se 
alimentam de bactérias. Na segunda muda, a cutícula do segundo estágio é, 
temporariamente, retida como uma bainha protetora em torno da larva de terceiro 
estágio e não será liberada até que a larva penetre em um hospedeiro adequado. Em 
cerca de uma semana, essa larva de terceiro estágio embainhada começa a migrar 
para fora da massa fecal e chega ao filme de água que cobre as partículas de solo e 
vegetação ao redor. A infecção ocorre quando essas larvas embainhadas são ingeridas 
pelos animais a pasto. Variações nesse ciclo de vida padrão básico são discutidas 
posteriormente relacionadas a cada gênero. 


Vários representantes da superfamília Metastrongyloidea depositam ovos em todos 
os estágios de desenvolvimento, desde o de célula-única (p. ex., espécies de 
Aelurostrongylus) até o ovo contendo uma larva de primeiro estágio (p. ex., espécies 
de Filaroides). Entretanto, desenvolvimento suficiente ocorre no hospedeiro para que 
a forma encontrada nas fezes seja ou uma larva de primeiro estágio ou um ovo 
contendo uma larva de primeiro estágio. Metastrongilídeos típicos necessitam de um 
molusco ou anelídeo como hospedeiro intermediário para o desenvolvimento desde a 
larva de primeiro estágio até a larva infectante de terceiro estágio, e a infecção do 
hospedeiro definitivo ocorre através da ingestão de caramujos, lesmas ou minhocas 
contendo as larvas infectantes de terceiro estágio. As espécies Filaroides osleri e 
Filaroides hirthi, ambas diretamente infectantes aos cães no primeiro estágio larval, 
são importantes exceções a essa regra. 


Superfamília Trichostrongyloidea 


Nematódeos tricostrongilídeos são comuns e patogênicos especialmente para 
ruminantes a pasto, porém os suínos, equinos, gatos e pássaros também são espécies 
de hospedeiro importantes. O abomaso e o intestino delgado são os principais locais 
de parasitismo nos ruminantes, porém um gênero aberrante, oDictyocaulus, alcança a 
maturidade nas vias aéreas. Para fins práticos de tratamento eficaz e controle, é 
suficiente a identificação dos tricostrongilídeos ao nível de gênero nos esquemas de 
classificação antigos (Yorke e Maplestone, 1926). 


Trichostrongylus 


Identificacao 


Sao pequenos vermes capilares de menos de sete milimetros de comprimento, sem 
aumentos cefálicos e virtualmente sem cápsula bucal; os espículos são curtos, torcidos 
e normalmente pontudos (Figs. 4-72 e 4-70). A espécie Trichostrongylus axei parasita o 
estômago simples ou o abomaso de uma ampla variedade de hospedeiros incluindo 
ruminantes, equinos e lebres. Outras espécies são parasitas do intestino delgado de 
ruminantes e demonstram uma grande espécie-especificidade. Mesmo infecções 
maciças com Trichostrongylus não serão percebidas durante a necropsia a não ser que 
um exame cuidadoso seja feitoatravés de análise utilizando lavagens e raspagem da 
mucosa do estômago e dos seis primeiros metros do intestino delgado, de preferência 
utilizando lupas ou microscópios estereoscópicos. As espécies de Trichostrongylus são 
facilmente confundidas com espécies de Strongyloides ou com as espécies menores de 


‘AM 


Haemonchus Ostertagia Cooperia Trichostrongylus 


FIGURA 4-72 Estomas a Amidostomum Nematodirus Dictyocaulus 
FIGURA 4-72 | “PM Estomas de oito gêneros da superfamilia Trichostrongyloidea. O Amidostomum é um 
parasita de gansos e patos, mas não de mamíferos; sua cápsula bucal grande e cheia de dentes não é 


Cooperia. 

















típica dos tricostrongilídeos. 


(De Whitlock JH: Diagnosis of veterinary parasitisms, Philadelfia, 1960, Lea & Febiger.) 


Biologia 


O terceiro estágio infectante das larvas de espécies de Trichostrongylus sobrevive ao 


inverno no pasto, e os ruminantes são expostos à infecção quando retornam para a 
pastagem na primavera. Conforme o tempo vai ficando mais quente, a larva 
infectante morre e no verão a geração sobrevivente ao inverno terá perecido, em sua 
maioria. Entretanto, a produção de ovos decorrente de novas infecções recontamina 
rapidamente o pasto e continua, durante o outono, na produção das próximas 
populações de organismos do Trichostrongylus que sobreviverão ao inverno. 


Importância 


Embora as infecções por Trichostrongylus sejam frequentemente assintomáticas, 
quando estes parasitas estão presentes em grandes quantidades (10.000 a 100.000 ou 
mais), são capazes de produzir uma diarreia aquosa prostrante e debilitante, 
especialmente em ovinos, bovinos e caprinos estressados ou malnutridos. A princípio 
as fezes permanecem semissólidas, mas logo se tornam aquosas e de coloração verde- 
escura (“curso negro”), manchando a lã e os quartos traseiros. Um pouco das fezes se 
acumula em massas do tamanho de ervilhas ou ovos (“bagas”) que chacoalham da lã e 
aumentam pelo acréscimo de fluido fecal que continua caindo e acumulando, e secam 
na sua superfície. A condição fétida resultante tende a atrair moscas como a Lucilia 
cuprina o que resulta em miíase. As contagens de ovos raramente excedem os 5.000 
ovos por grama porque os Trichostrongylus são vermes muito pequenos que depositam 
poucos ovos e porque as fezes estão muito diluídas com água. À necropsia, revela-se 
uma carcaça debilitada sem lesões óbvias nem mesmo no intestino delgado que foi 
afetado; os próprios parasitas são facilmente despercebidos por serem muito 
pequenos. A diarreia prostrante é suficiente para levar à fraqueza e emaciação 
tipicamente observadas na tricostrongilose, mas é importante lembrar que se as 
infestações não forem maciças Trychostrongylus não causa doença séria em ruminantes 
bem nutridos e não estressados. Portanto, pode ser importante considerar a qualidade 
nos cuidados com o animal e o ambiente na identificação das causas determinantes de 
um surto. 


Ostertagia e Teladorsagia 


Identificação 


As espécies Ostertagia e Teladorsagia são indistinguíveis pelos critérios apontados na 
sequência; de qualquer forma, Teladorsagia são parasitas de ovinos e caprinos (p. ex., 
Teladorsagia circumcincta) enquanto Ostertagia são parasitas dos bovinos (p. ex., 
Ostertagia ostertagi). Normalmente medem menos de 14 mm de comprimento e 


coloração marrom, com uma cavidade bucal curta e larga (Fig. 4-72) e dois ou três 
espículos curtos e pontudos (Figs. 4-73 e 4-66), parasitas desse gênero são 
encontrados no abomaso de ruminantes. A ponta da cauda da fêmea adulta 
normalmente é anelada (Fig. 4-74); os ovos nos ovoejetores anfidélficos são típicos de 
estrongilídeos; e a vulva é guarnecida por uma expansão cuticular denominada 
apêndice vulvar. 








FIGURA 4-74 | “O Cauda da fêmea de Ostertagia ostertagi. 


Biologia 


O terceiro estagio larval infectante de Ostertagia e Teladorsagia se assemelha ao do 
Trichostrongylus sobrevivente do inverno nos pastos ao norte e, assim, infecta 
ruminantes durante o inicioda temporada de pastagem. Contudo, uma interrupção no 
desenvolvimento das larvas parasitárias também é muito bem incorporada nas 
espécies de Ostertagia, e isso tem importância epidemiológica e patológica. A 
ostertagiose de “verão” ou “Tipo I” normalmente ocorre em bovinos jovens a pasto, 
com os vermes maturando sem passar primeiro por um desenvolvimento 
interrompido (ou seja, fase latente ou de hipobiose). Em contraste, a ostertagiose de 
“Inverno” ou “Tipo II” ocorre tipicamente no final do inverno quando as larvas que 
permaneceram em desenvolvimento interrompido desde o outono tornam-se 
metabolicamente ativas novamente e continuam seu desenvolvimento até a forma 
adulta. Tal comportamento é parte e parcela do mecanismo normal utilizado pelas 
espécies de Ostertagia, e certamente outros tricostrongilídeos para sobreviver ao 
inverno. Entretanto, quando descompensam ou exageram a ponto de sobrepujar o 
mecanismo compensatório do hospedeiro, isso leva à ostertagiose de inverno. 


Importância 


O. ostertagi causa abomasite crônica nos bovinos jovens, uma enfermidade marcada 
por diarreia aquosa profusa, anemia e hipoproteinemia manifestada clinicamente 
como um edema submandibular. O animal fica tipicamente afastado e emaciado. O 
apetite se mantém intacto, o que parece um paradoxo levando em conta as 


avançadas alterações patológicas que estão ocorrendo no abomaso. A concentração 
hidrogeniônica no suco gástrico aproxima-se da neutralidade. Ao exame necroscópico, 
revela-se uma carcaça com depleção dos depósitos de gordura, típica de inanição 
extrema. O rúmen, o retículo e o omaso podem estar repletos de alimento, porém o 
trato alimentar, do cárdia para frente, está virtualmente vazio devido à disfunção do 
abomaso — o animal morreu de inanição no meio da fartura. A aparência de “couro 
marroquino” da mucosa abomasal é patognomônica; a mucosa inteira é pregada de 
nódulos branco-acinzentados, com tamanhos desde tachas até ervilhas, com um verme 
protruindo por uma pequena abertura no topo de cada um (Figs. 7-60, 8-76 e 8-77). O 
parasita O. ostertagi é o helminto mais importante dos bovinos nos Estados Unidos. 
Bovinos jovens infectados com um grande número deste parasita definham e morrem 
em questão de semanas. Aqueles infectados com uma carga subletal não conseguem 
atingir seu potencial de crescimento e desenvolvimento ou necessitam de mais tempo 
para alcançá-los. De qualquer forma, é economicamente desvantajoso. A espécie de 
ovinos e caprinos, Teladorsagia, também pode causar séria enfermidade endêmica em 
certas localidades. 


Haemonchus 


Identificacao 


Com até 30 mm de comprimento, esses parasitas do abomaso de ruminantes possuem 
uma cavidade bucal munida de uma lanceta (Fig. 4-65). O macho possui um raio 
dorsal assimétrico na sua bolsa (Fig. 4-75) e espiculos curtos em forma de cunha. O 
útero da fêmea, branco e preenchido com ovos, forma uma espiral em torno do 
intestino repleto de sangue, dá a aparência chamada “bastão de barbeiro”. A vulva 
fica localizada a cerca de um quarto do comprimento acima da cauda e pode ou não 
ser guarnecida por um aumento cuticular de várias formas (apêndice vulvar). A 
prevalência das várias configurações de apêndices vulvares varia entre as espécies e 
subespécies de Haemonchus (Fig. 4-76). 






Espinho 


Hvostrongylus Haemonchus Nematodirus 
IJ Lee YA Três gêneros da superfamília Trichostrongyloidea. 


(De Whitlock JH: Diagnosis of veterinary parasitisms, Philadelphia, 1960, Lea & Febiger.) 





Importancia 


A hemoncose é uma enfermidade caracterizada pela anemia. No pico da infecção, 
populações de Haemonchus contortus naturalmente adquiridas podem retirar um 
quinto do volume total de eritrócitos circulantes por dia dos ovinos e, em média, 


podem retirar um décimo do volume total de eritrócitos circulantes por dia durante o 
curso de uma infecção não fatal que pode durar dois meses. Esses são números cheios 
obtidos a partir de observações de um rebanho de 100 a 175 ovelhas, com a perda 
eritrocitária sendo estimada por técnicas com ferro radioativo (Georgi, 1964; Georgi e 
Whitlock, 1965). Os efeitos patogênicos da infecção por H. contortus resultam da 
inabilidade do hospedeiro em compensar a perda sanguínea. Se a quantidade de 
sangue perdida é pequena, com completa restituição pelohospedeiro, não resulta em 
enfermidade clínica mensurável. “De fato, são duvidosas se nessas circunstâncias (isto 
é, nutrição satisfatória) infecções com até 500 vermes têm algum efeito no 
crescimento e na produção de lã” (Clunies Ross e Gordon, 1936). Entretanto, se a taxa 
de perda de sangue excede a capacidade hematopoiética, seja porque o desafio foi 
excessivo ou a resposta é prejudicada por uma má nutrição, fenótipo defeituoso ou 
estresse, uma anemia progressiva leva rapidamente à morte. O sinal cardeal da 
hemoncose é a palidez da pele e membranas mucosas. A leitura do hematócrito menor 
do que 15% é sempre acompanhada por fraqueza extrema e falta de ar e leva a um 
prognóstico grave. Uma forma simples de medir o grau de anemia devido à 
hemoncose, ovinos e caprinos, juntamente com a indicação de qual animal necessita 
de tratamento, é o uso da tabela FAMACHA, a qual mostra imagens da coloração da 
mucosa dos olhos dos animais com diferentes níveis de hematócrito juntamente com a 
indicação de qual tratar (Kaplan et al, 2004). A perda de proteína plasmática resulta 
em anasarca, frequentemente manifestada externamente como um edema 
submandibular (papeira). O apetite se mantém tipicamente bom e em surtos agudos 
os animais afetados podem não perder uma quantidade tão grande de peso. As fezes 
ficam bem formadas, e a diarreia só ocorre em infecções complicadas pela presença 
de algumas espécies como Trichostrongylus e Cooperia. Os cordeiros são sempre os 
membros mais seriamente afetados de um rebanho, porém os ovinos mais velhos sob 
estresse também podem desenvolver anemia fatal. Ovelhas mais velhas podem 
sucumbir individualmente no final da primavera devido ao desafio excessivo imposto 
pelas grandes quantidades de larvas que emergem simultaneamente da interrupção 
do desenvolvimento interrompido. Altas contagens de ovos, 10.000 ovos por grama 
ou mais, são típicas da hemoncose. 


Mecistocirrus 


Identificação 


As espécies de Mecistocirrus são parasitas do abomaso de ruminantes e do estômago de 


suínos na América Central, India e Oriente. Elas têm morfologia similar às espécies de 
Haemonchus, exceto pela vulva, que fica perto do ânus, e pelos espículos, que são 
longos e finos (Fig. 4-77). 








(De Whitlock JH: Diagnosis of veterinary parasitisms, Filadélfia, 1960, Lea & Febiger.) 


Cooperia 


Identificação 


Parasitas do intestino delgado de ruminantes, as espécies de Cooperia têm menos de 
nove milímetros de comprimento. A cutícula é transversalmente estriada e levemente 
inflada na região do esôfago, a cavidade bucal é muito pequena, os espículos são 
curtos e têm sulcos nas suas extremidades, e o raio dorsal da bolsa tem formato de lira 
(Figs. 4-78, 4-79 e 4-72). As espécies de Cooperia são facilmente confundidas com 
espécies de Trichostrongylus ou Strongyloides devido à similaridade em tamanho e 
localização no hospedeiro. 





JUR VACA Extremidade bucal de Cooperia. 








Importância 


A relação entre as espécies de Cooperia e a produção de doença é semelhante aquelas 
apresentadas anteriormente para espécies Trichostrongylus. 


Nemato dirus 


Identificacao 


As espécies de Nematodirus variam consideravelmente em tamanho; a maior cresce a 
um comprimento de 25 mm. A cutícula da região do esôfago é estriada 
transversalmente e pode ter uma vesícula; o esôfago é munido de um dente triangular 
dorsal (Fig. 4-72). O pescoço normalmente é espiralado, as espículas são longas e 
finas, o útero contém ovos muito grandes e a fêmea possui um espinho na ponta da 
cauda (Fig. 4-76). 


Biologia 


O ciclo de vida e a epidemiologia das espécies de Nematodirus que infectam 
ruminantes domésticos são distintamente diferentes daquelas da maioria dos outros 
tricostrongilídeos. A larva se desenvolve para o terceiro estágio infectante dentro da 
casca do ovo, e a eclosão depende de estímulos extrínsecos, pelo menos em certas 
espécies. Por exemplo, a larva infectante de Nematodirus battus deve, normalmente, se 
sujeitar ao frio seguido de calor antes de eclodir. Essa propriedade tende a concentrar 
as eclosões das larvas infectantes na primavera, para limitar a reprodução a uma 
geração por ano e para gerar uma única onda de infecção e doença no final da 
primavera. Como resultado, a severidade da infecção é diretamente proporcional à 
contaminação do pasto no ano anterior, e a época do surto depende de um clima 
favorável para a eclosão em massa dos ovos. Entretanto, a ocorrência de uma 
segunda onda de larvas no pasto, e consequente infecção dos ovinos, tem sido 
observada no outono (Gibson e Everett, 1981; Rodger, 1983; McKellar et al, 1983; 
Hollands, 1984; Hosie, 1984). O desenvolvimento e eclosão das larvas infectantes de 
Nematodirus spathiger e Nematodirus filicollis não tendem a ser, dessa maneira, 
constritamente sazonais, e essas espécies são parasitas comuns dos ovinos. 


Importância 


Embora a infecção por espécies de Nematodirus normalmente não sejam associadas a 
doenças clínicas, N. battus causa uma estrongilose específica caracterizada por uma 
ocorrência restrita e sazonal e por uma diarreia extremamente severa e debilitante. A 
maioria do rebanho de ovinos apresenta uma perda súbita de ânimo rapidamente 
seguida pela diarreia profusa. As mortes começam de dois dias a duas semanas após o 
início de sinais clínicos e continuam por várias semanas, após as quais os 
sobreviventes gradualmente se recuperam; a mortalidade pode alcançar 30%. A 
média das contagens de ovos é de 600 e raramente excede 3.000 ovos por grama de 
fezes. A necropsia revela uma carcaça desidratada, linfonodos mesentéricos 


aumentados, pálidos e edemaciados e uma leve enterite catarral, mas não muito mais 
no que se refere a lesões. Uma contagem de 10.000 vermes de N. battus é considerada 
significante (Thomas e Stevens, 1956). Originalmente descrito na Grã-Bretanha 
(Crofton e Thomas, 1951, 1954), N. battus apareceu no Oregon em 1985 (Hoberg, 
Zimmerman e Lichtenfels, 1986) e desde então tem sido identificado em amostras 
fecais de ovinos de Washington, Nova York, Vermont e Maryland (Zimmerman et al, 
1986). 


Hyostrongylus 


Identificação 


O parasita de estômago de suínos, Hyostrongylus rubidus, tem menos de nove 
milímetros de comprimento e tem um pequeno colar bucal anular, espículos curtos 
com dois ramos e um gubernáculo longo e estreito (Figs. 4-72 e 4-76). Hyostrongylus 
kigeziensis é um parasita do gorila da montanha (Durette-Desset et al, 1992). 


Biologia e patogênese 


H. rubidus é um nematódeo tricostrongilídeo típico, um tanto assemelhado às espécies 
de Ostertagia em seu habitat. Os vermes adultos parasitam o estômago e produzem 
ovos estrongilídeos típicos parecidos com os das espécies de Oesophagostomum que 
infectam os suínos. As larvas de terceiro estágio sob condições ótimas se desenvolvem 
em uma semana; essas larvas são infectantes quando ingeridas pelos suínos. Como as 
espécies de Ostertagia, H. rubidus invade as glândulas gástricas, onde as terceira e 
quarta mudas acontecem. H. rubidus provoca uma gastrite catarral, às vezes diftérica, 
com ulceração e secreção de um muco consistente. Os sinais clínicos incluem anemia e 
inapetência com uma melena ocasional evidenciando uma hemorragia gástrica. A 
hiostrongilose é principalmente uma doença de porcos adultos a pasto, porém, a 
transmissão pode ser marcadamente reduzida durante verões secos (Roepstorff e 
Murrell, 1997). Foi demonstrado, entretanto, que a transmissão pode ocorrer sob 
condições de confinamento (Bladt-Knudsen et al, 1994). 


Medicamentos anti-helmínticos 


O fenbendazol, a ivermectina e a doramectina são aprovados para o tratamento ou 
têm sido demonstrado que tratam com sucesso as infecções em porcos com H. rubidus. 


Ollulanus 


Identificacao 


Parasita do estômago do porco, gato e outros felídeos incluindo o puma e o tigre, o 
Ollulanus tricuspis é diminuto (menos de um milímetro de comprimento). A 
extremidade anterior é enrolada, a vulva se localiza próxima ao ânus, a cauda da 
fêmea termina em três ou mais pontas afiadas e os espículos são curtos, iguais e 
bifurcados (Fig. 4-80). Esses vermes podem ser diagnosticados utilizando endoscopia 
(Cecchi et al, 2006). 








IJ LEIA SOM Ollulanus tricuspis de um leopardo. O diagnóstico normalmente é baseado no 


achado de espécimes adultos dessa espécie vivípara no vômito. 


Biologia 


O. tricuspis é ovovivíparo (os ovos se desenvolvem e eclodem dentro do útero da 
fêmea), e a larva se desenvolve até a maturidade no estômago do hospedeiro. Este é 
um exemplo raro de um nematódeo capaz de completar seu ciclo de vida em um único 
hospedeiro. A ingestão de vômito de um hospedeiro infectado é o modo mais provável 
de transmissão de O. tricuspis. 


Importância 


Nos gatos esses vermes são capazes de causar gastrite crônica que pode se provar 
fatal (Hanichen e Hasslinger, 1977). Também já se observou gastrite crônica no tigre 
(Breuer et al, 1993) e em chitas de cativeiro (Collett et al, 2000). No estômago de 


gatos infectados, existe um aumento significante dos tecidos fibrosos e dos agregados 
linfoides nas mucosas (Hargis, Prieur e Blanchard, 1983). 


Medicação anti-helmíntica 


Foi relatado que o tetramisol (uma formulação a 2,5% administrada numa dose de 5 
mg/kg) provou ser eficaz e sem efeitos colaterais (Hasslinger, 1984). 


Dictyocaulus 


Identificação 


Com mais de 80 mm de comprimento, os vermes adultos brancos denominados 
Dictyocaulus são encontrados nas vias respiratórias de ruminantes e equinos, sendo o 
Dictyocaulus viviparus nos bovinos, o Dictyocaulus filaria nos ovinos e o Dictyocaulus 
amfield em equídeos. A cavidade bucal é pequena; a bolsa é um tanto reduzida; os 
espículos são curtos, escuros e com aparência granular; a vulva fica próxima do meio 
do corpo; e o ovo contém uma larva de primeiro estágio quando liberado (Figs. 4-81 e 
4-72). 





FIGURA 4-81 | “IE Bolsa e espiculos de Dictyocaulus. 


Biologia 


Os organismos adultos de Dictyocaulus habitam o lumen da árvore brônquica, onde 
causam bronquite crônica e oclusões localizadas da árvore brônquica, com atelectasia. 
Dictyocaulus viviparus é o único nematódeo que alcança a maturidade nos pulmões dos 
bovinos. Os ovos recém-depositados contêm um embrião vermiforme que 
normalmente eclode antes de ser eliminado nas fezes (Fig. 7-61). Os estágios de vida 
livre provavelmente obtêm sua energia de material alimentar estocado emvez da 
ingestão de bactérias, pois eles podem desenvolver-se até seu estágio infectante com 
dupla bainha em água limpa aerada e também por causa dos característicos “grânulos 
alimentares” presentes nas células intestinais das larvas de primeiro estágio, que se 
tornam menos duradouros e finalmente desaparecem conforme o desenvolvimento 
progride. O desenvolvimento do estágio infectante requer cerca de cinco dias sob 
condições ótimas. Quando ingeridas, as larvas infectantes migram pelos linfonodos 
mesentéricos e ducto torácico, chegando aos pulmões cerca de cinco dias mais tarde 
(Jarrett et al, 1957). A postura dos ovos começa cerca de quatro semanas após a 
infecção. 


Importância 


Infecções leves por D. viviparus ocorrem sem distúrbios fisiológicos óbvios; bezerros 
podem ocasionalmente tossir e respirar um pouco mais rápido que o normal. 
Infecções mais pesadas levam a uma obstrução parcial ou completa das vias aéreas, e 
a doença clínica se desenvolve proporcionalmente ao grau de obstrução. Um aumento 
progressivo no ritmo respiratório começa após o quinto dia da ingestão de vários 
milhares de larvas infectantes, e o animal tosse ocasionalmente. Durante a terceira 
semana, a respiração torna-se forçada e alcança uma taxa de 100 movimentos por 
minuto. A auscultação revela sons brônquicos ásperos e uma crepitação ocasional. Até 
a quarta semana, larvas não são liberadas nas fezes e o diagnóstico se baseia 
inteiramente no histórico e nos sinais clínicos. Durante a quarta semana, as larvas de 
primeiro estágio aparecem nas fezes e a severidade da doença clínica alcança seu 
máximo. O ritmo respiratório excede os 100 movimentos por minuto, a tosse é 
frequente, podem ser ouvidos os ásperos ruídos brônquicos e as crepitações e a 
dificuldade respiratória se torna intensa. Os bezerros não se alimentam, pois não 
conseguem dispor do tempo necessário para respirar e se alimentar. Uma melhora 
clínica é notada nos sobreviventes após a quinta semana. 


D. filaria em ovinos e caprinos tem um ciclo de vida semelhante ao do D. viviparus 
(Daubney, 1920). Entretanto, a não ser que infecções incomumente maciças sejam 
adquiridas, os sinais clínicos normalmente são leves. A maioria dos casos de doença 


clínica severa está associada com a presença de D. filaria complicada por parasitas 
menos óbvios porém mais patogênicos no trato alimentar. 


D. arnfieldi é um parasita relativamente bem adaptado de asnos (Equus asinus), mas 
tende a ser um tanto patogênico nos cavalos. E perigoso colocar cavalos e asnos 
juntos no mesmo pasto onde esse parasita seja endêmico. 


Ecologia e Epidemiologia de Infecções por Estrongilídeos em 
Ruminantes 


A seguinte discussão refere-se principalmente aos ruminantes devido à ecologia e 
epidemiologia dos estrongilídeos de ruminantes terem sido o objeto de intensa 
pesquisa. As lições aprendidas com os ovinos podem ser aplicadas, pelo menos 
qualitativamente, aos equinos. O ciclo de vida típico dos estrongilídeos, como 
salientado na Figura 4-82, é geralmente aplicável aos membros das superfamílias 
Trichostrongyloidea, Strongyloidea e Ancylostomatoidea. Adendos importantes neste 
esquema, como a penetração pela pele das larvas infectantes dos ancilóstomos e o 
desenvolvimento larval atípico de espécies de Dictyocaulus, não alteram 
significantemente as relações qualitativas ecológicas e epidemiológicas retratadas. 


1. A taxa de contaminação ambiental por ovos é diretamente proporcional ao grau 
de infecção da população hospedeira com vermes adultos. 


2. O desenvolvimento e a sobrevivência do estágio infectante dependem das 
condições de temperatura e umidade. Os requerimentos ótimos variam de forma bem 
distinta entre as espécies de vermes. 


3. A resistência do hospedeiro varia em função da idade, vigor, constituição genética, 
presença ou ausência de uma infecção previamente estabelecida e, em algumas 
circunstâncias, da imunidade adquirida. 


4. A maturação das larvas de quarto estágio pode ser contida temporariamente 
obedecendo a influências até o momento pouco compreendidas. As populações de 
larvas interrompidas podem ser abrigadas por meses antes que algum estímulo 
desconhecido reinicie seu desenvolvimento final. 


Estagios de vida livre 
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Populações de vermes adultos 


Embora algumas larvas infectantes possam sobreviver por semanas ou meses sob 
condições ambientais favoráveis, é o hospedeiro carreador quem normalmente 
perpetua as infecções por estrongilídeos ao longo dos anos. A infecção pode ser 
mantida por uma população pequena de vermes adultos, por uma população latente 
de larvas histiotrópicas ou de ambas as maneiras. Os estrongilídeos, assim como os 
vírus dos resfriados e os narcisos, apresentam uma variação sazonal marcante. As 
populações de vermes normalmente são reguladas de forma a poupar o hospedeiro e 
perpetuar o parasita. Somente quando essa regulação se rompe é que surtos da 
doença de fato ocorrem. 


Durante sua primeira estação no pasto, bezerros, cordeiros e cabritos rapidamente 
adquirem cargas de estrongilídeos ao ingerirem larvas de terceiro estágio enquanto 
pastam. Se a vegetação possui altas contaminações com espécies patogênicas (p. ex., 
O. ostertagi ou H. contortus), doença e morte podem ocorrer entre esses hospedeiros 
jovens e inexperientes. O acúmulo de infecção manifesta-se por um aumento 
correspondente na eliminação de ovos pelas fezes e, por conseguinte, contaminação 
do pasto. Sustentado por umidade e calor suficientes para o desenvolvimento larval, o 
número de estágios infectantes na vegetação tenderá a crescer exponencialmente, ao 
menos durante a fase inicial da estação de pastagem. Contudo, com o tempo os 
hospedeiros começam a desenvolver resistência a infecções futuras. O principal 
componente do desenvolvimento dessa resistência é um fenômeno peculiar chamado 
premunição: “um estado de resistência à infecção, o qual se estabelece após uma 
infecção aguda que se tornou crônica e que dura o tempo em que os organismos 
infectantes permanecem no corpo” (Dorland's Illustrated Medical Dictionary, Ed. 27, 
Philadelphia, 1988, Saunders). O mecanismo da premunição é desconhecido, mas o 
fenômeno pode ser prontamente demonstrado por uma variedade de experimentos 


simples. Por exemplo, se for decidido impor uma carga intensa de H. contortus em um 
ovino que já esteja albergando uma população moderada destes parasitas, primeiro 
deverá ser removida a população estabelecida através de medicação anti-helmíntica. 
Do contrário, uma parte ou a dose toda das larvas que foram administradas 
experimentalmente falharão em se estabelecer. Com o desenvolvimento da 
premunição e outras formas de resistência do hospedeiro, cargas individuais de 
estrongilídeos alcançam um pico e depois começam a declinar. Normalmente, o 
bezerro, cordeiro ou cabrito entram em seu primeiro inverno com uma população de 
estrongilídeos adultos substancialmente reduzida. 


O que acontece com as larvas infectantes que os hospedeiros recém-premunizados 
continuam a ingerir na pastagem? Existem três possibilidades: tais larvas podem ser 
rejeitadas, substituir os vermes adultos estabelecidos ou terem seu desenvolvimento 
interrompido como larvas de quarto estágio, porém o número total de vermes adultos 
tende a se manter em um platô. As larvas interrompidas (também denominadas de 
latentes, inibidas ou hipobióticas) permanecem nas membranas mucosas 
alimentares até que algum estímulo relacionado com a primavera vindoura ou com o 
ciclo reprodutivo do hospedeiro, ou com ambos, reinicie seu desenvolvimento. Por 
exemplo, na primavera é observado um aumento substancial na liberação de ovos de 
estrongilídeos nas fezes das ovelhas, carneiros e outros. Um aumento mais 
pronunciado também ocorre comumente em ovelhas parturientes, desde duas 
semanas antes até oito semanas após o parto, em qualquer estação. Ambos o “pico da 
primavera” e o “aumento peripuerperal” (Crofton, 1954) nas contagem de ovos 
fecais estão principalmente relacionados com a maturação das larvas que 
sobreviveram ao inverno como quarto estágio hipobiótico nas mucosas alimentares de 
ovinos adultos (Herd et al, 1983). “A produção de um grande número de ovos cerca de 
dois meses após o parto assegura que as larvas infectantes estarão disponíveis em 
largas quantidades quando as populações de ovinos estiverem aumentadas pelas crias 
e também com uma alta proporção de indivíduos suscetíveis que ainda não foram 
expostos previamente à infecção” (Crofton, 1963). O aumento peripuerperal nas 
contagens de ovos pode ser controlado pela suplementação proteica da ovelha 
(Donaldson, van Houtert e Sykes, 1997). 


Em resumo, os bezerros, cordeiros e cabritos tendem a carregar altas cargas 
parasitárias enquanto os bovinos, ovinos e caprinos adultos normalmente albergam 
cargas mais leves. Um pico de atividade reprodutiva dos estrongilídeos é observado 
durante a estação de pastagem. Isso ocorre tanto em ruminantes adultos quanto nos 


jovens, mas tende a ser mais marcada e patogênica nestes últimos. Um segundo pico 
ocorre nas fêmeas adultas algumas semanas após o parto, caracterizadas pelo 
“aumento pós-puerperal” na liberação de ovos. Esse aumento é mais destacado em 
ovelhas que criam na primavera, em cuja estação se observa também um modesto 
pico de primavera em ovelhas paridas. 


O potencial biótico ou capacidade reprodutiva dos estrongilídeos depende da 
taxa de produção de ovos férteis e do tempo de geração (isto é, o tempo necessário 
para que esses ovos se desenvolvam em adultos produtores de ovos) em conjunto. O 
grau normal de realização do potencial biótico tende a manter estáveis populações 
parasitárias que demonstrem periodicidade marcada, mas que não tenham uma 
explosão populacional nem desapareçam em extinção. Normalmente, a probabilidade 
que qualquer ovo de estrongilídeo individual alcançar a idade reprodutiva é de uma 
em milhares, assim os vermes devem compensar produzindo quantidades enormes de 
ovos. As espécies de Haemonchus são as mais prolíferas, seguidas na ordem por 
espécies de Oesophagostomum, Chabertia, Bunostomum, Ostertagia, Cooperia, 
Trichostrongylus e Nematodirus. As espécies com baixas taxas de produção individual 
tendem a compensar mantendo maiores populações de adultos (espécies de 
Trichostrongylus e Cooperia) ou produzindo ovos mais resistentes às inclemências do 
ambiente externo (espécies de Nematodirus). 


Desenvolvimento e sobrevivência dos estágios infectantes 


A maioria dos estrongilídeos é capaz de desenvolver e manter uma população 
significante de larvas infectantes através de limites consideráveis de temperatura e 
umidade. As condições mínimas são de interesse porque elas ditam o ponto no qual o 
ambiente pára de abrigar infecções significantes, e condições ideais são de interesse 
porque é durante períodos favoráveis para o desenvolvimento e sobrevivência de 
estágios pré-parasitários que os surtos de estrongilose clínica normalmente ocorrem. 


Nenhum ciclo de vida dos estrongilídeos pode ser completo em ambientes áridos, e 
o parasitismo com estrongilídeos é raro em regiões desérticas. Entretanto, mesmo sob 
condições aparentemente secas, podem existir microhabitats que contenham umidade 
suficiente para permitir a sobrevivência, se não mesmo o desenvolvimento de ovos e 
larvas. 


A temperatura necessária para o desenvolvimento varia com a espécie, e em cada 
caso a taxa de desenvolvimento varia com a temperatura. Com as exceções muito 
significantes das espécies de N. filicolis, N. battus e Ostertagia, as quais parecem ser 


bem adaptadas aos climas frios, o ovo e as populações de larvas da maioria dos 
estrongilídeos sofrem marcante redução, ou até desaparecimento, dos pastos ao norte 
durante o inverno. Tais pastos tornam-se recontaminados no verão. As larvas 
infectantes de Nematodirus desenvolvem-se e mantêm-se viáveis na casca do ovo 
durante um clima de inverno mais rigoroso que o possível para uma produção 
rentável de bovinos, ovinos e caprinos. Ostertagia suporta o inverno tanto como 
larvas infectantes no pasto quanto como larvas hipobióticas na população 
hospedeira; as larvas no pasto começam a morrer com a predominância de condições 
quentes e secas. 


Resistência do hospedeiro 


Idade 


Com a idade, um aumento geral na resistência às infecções por estrongilídeos é bem 
evidente nos bovinos, um pouco menor nos ovinos e menos ainda nos caprinos. A 
resistência pela idade pode cair em face de um desafio demasiado ou como resultado 
secundário de má nutrição ou doença. Ovelhas velhas podem sucumbir a 
trichostrongilose quando seus dentes caem, e uma produção limitada de leite pelas 
ovelhas predispõe seus cordeiros lactentes (Whitlock, 1951). O exame dos dentes e 
úberes das ovelhas deve acompanhar qualquer investigação de doença parasitária nos 
ovinos (Love e Biddle, 2000). 


Fenótipo 


Whitlock (1955b, 1958) relatou uma resistência herdada a tricostrongilose em ovinos. 
A progênie de um carneiro chamado Violet albergou pequenas populações de vermes 
e sofreu menor redução do hematócrito que a progênie de outros carneiros. 
Infelizmente, em uma noite escura e tempestuosa, os cabos da rede elétrica caíram em 
Violet e o levaram para o além. Anos mais tarde, quando o Dr. Whitlock se 
aposentou, havia uma placa de bronze em memória de Violet sob o seu 
fotomicroscópio Zeiss), que foi colocada acima dele. Hoje, o processo de observação 
do fenótipo tem sido usado na Austrália e Nova Zelândia, onde o status de resistência 
do carneiro é incluído em seus arquivos. Assim, esse aspecto da genética atualmente 
está sendo aplicado a uma base regular para auxiliar e prevenir as doenças 
relacionadas com os nematódeos nos ovinos. 


Premunição 


A presença de uma população estável de estrongilídeos adultos no trato 
gastrintestinal tende a inibir uma infecção futura ou, pelo menos, futura maturação 
das larvas. A remoção dessa estável população adulta pelo uso de medicação anti- 
helmíntica abre espaço para um nicho ecológico que é prontamente preenchido 
durante o amadurecimento de larvas hipobióticas, desenvolvimento ininterrupto de 
larvas infectantes recém-ingeridas, ou ambos. Qualquer que seja a razão presente 
para premunição — que seja ecológica ou imunológica — um ruminante com uma 
infecção subclínica de estrongilídeos não deve ser tratado com anti-helmínticos a não 
ser que um ambiente descontaminado possa ser providenciado após o tratamento. A 
perda da premunição resultante de uma remoção da infecção estável e estabelecida 
permitirá rápida reinfecção, talvez até com uma carga parasitária mais alta que a 
anterior. 


O paradoxo mostrado na sequência proporciona uma medida da simetria desse 
argumento. Se os ovinos são removidos durante picos de exposição de um pasto 
contaminado com H. contortus para um ambiente livre de parasitas, eles irão 
desenvolver uma infecção mais séria que se deixados no pasto. A interrupção do fluxo 
de larvas aparentemente desequilibra, de alguma forma, a regulação da infecção. A 
inibição do desenvolvimento larval por vermes adultos é manifestada como uma 
premunição. Parece que as larvas por sua vez exercem uma medida de controle sobre 
os adultos. Em qualquer nível, o conselho prático que se obtém é o seguinte: Tenha 
certeza de administrar o anti-helmíntico para ovinos infectados com H. contortus 
antes de transferi-los para um ambiente descontaminado, ao menos durante o período 


de rápido crescimento da população do parasita. 


Embora a imunidade do hospedeiro seja creditada ao estado da premunição, 
também pode ser devida a interações entre os parasitas. Uma explicação ecológica da 
premunição pode ser a seleção por consanguinidade — isto é, uma vez estabelecidos, 
os vermes exploram o nicho escolhido e, de alguma forma direta ou por manipulação 
do hospedeiro, fazem com que ele fique inóspito para outros vermes de grupos 
familiares diferentes. Quando os ovinos são primeiro infectados com um grupo de 
vermes e então infectados com grupos irmãos ou primos após a maturação do 
primeiro grupo, existem evidências de que o parentesco genético das populações 
existentes e das que estão chegando tem um efeito no número de vermes que irão se 
desenvolver para a idade adulta (Ketziz et al, 2001). 


Autocura 


Existem alguns exemplos mostrando que a imunidade protege o hospedeiro contra a 
reinfecção após a saída da população de estrongilídeos inicial. Stoll (1929) relatou um 
experimento “no qual dois carneiros livres de helmintos mantidos em uma pastagem 
com infecções repetidas, com uma dose inicial de larvas de Haemonchus contortus 
(durante o curso do verão). Primeiro houve um acúmulo dos parasitas e então a 
autocura, que expeliu os vermes e depois protegeu os animais contra qualquer 
quantidade significante de infecções adicionais com esse verme.” Assim, nasceu o 
celebrado fenômeno denominado autocura. 


Stewart (1950) observou sete períodos de autocura em 18 meses em um rebanho de 
ovinos a pasto, demonstrando que uma resposta idêntica poderia ser elicitada pelo 
fornecimento de grandes doses de larvas infectantes de H. contortus, e concluiu que a 
autocura que ocorre após períodos de chuva poderia ser atribuída à ingestão de 
grandes números de larvas infectantes de H. contortus. Na sequência, ele relacionou a 
rejeição da população de vermes adultos previamente estabelecida a uma reação de 
hipersensibilidade aguda na membrana da mucosa alimentar do trato digestório. 


Uma mudança edematosa foi evidente na membrana mucosa do abomaso ou 
intestino delgado, dependendo do local de fixação dos adultos, no dia que houve um 
pico de histamina sanguínea, ocorrido após a administração de larvas. A ingestão de 
larvas de H. contortus produziu esta alteração somente no abomaso de ovinos que se 
tenham infectado com H. contortus e somente no intestino delgado de ovinos que 
tenham sido infectados com Trichostrongylus spp. (Stewart, 1953). 


A falta de proteção permanente contra a reinfecção, observada por Stewart não 
necessariamente invalida as observações de Stoll, mas exemplos de imunidade total 
adquirida são raros quando se trata de H. contortus. Os Drs. Georgi e Whitlock não 
tiveram dificuldade em reinfectar cordeiros do rebanho da New York State Veterinary 
College com H. contortus cayugensis depois que suas cargas parasitárias naturalmente 
adquiridas foram removidas com terapia anti-helmíntica. Resultados semelhantes são 
comumente observados em outras partes do mundo com outras subespécies desse 
parasita. 


Ao menos existe uma consequência prática definitiva da autocura. Os ovinos e 
caprinos podem morrer quando da expulsão de seus vermes e confundir o diagnóstico 
na necropsia por serem encontrados “livres de vermes”, quando os sinais clínicos e o 
histórico apontam para uma hemoncose. Anemia profunda em ovinos ou caprinos a 
pasto é hemoncose a não ser que se produza evidência positiva de outra causa (p. ex., 
doença da radiação aguda). A ausência de vermes de H. contortus no abomaso de 


ovinos ou caprinos anémicos de forma alguma exclui o diagnóstico de hemoncose. 


Imunidade ativa 


Uma imunidade estéril durável é conferida aos bovinos através da infecção pelo 
nematódeo pulmonar D. viviparus, e um sucesso considerável tem sido alcançado 
através de imunização artificial com vacinas de larvas irradiadas (Poynter, 1963). A 
aplicação prática da vacina é, claro, limitada às áreas de dictiocaulose endêmica, e 
embora a infecção por D. viviparus seja de distribuição cosmopolita, a doença 
parasitária clínica tende a ser esporádica. A dictiocaulose clínica é comum nas Ilhas 
Britânicas e é lá que a vacina encontrou aceitação imediata e aplicação efetiva. 


Maturação larval hipobiótica 


O desenvolvimento interrompido das larvas ajuda não só a perpetuar certos 
estrongilídeos ano após ano, mas também poupa o hospedeiro durante o período de 
estresse do inverno (ou estação seca), quando a energia investida na reprodução dos 
vermes com larvas de vida livre seria biologicamente uma perda de propósito. 
Normalmente essas larvas amadurecem na primavera seguinte. Entretanto, surtos de 
estrongilose severa podem resultar da maturação fora de estação das larvas 
hipobióticas durante o inverno ou início da primavera. É importante reconhecer a 
causa parasitária de tal surto apesar de sua incidência fora de estação. 


Tratamento e Controle de Infecções por Estrongilídeos em 
Ruminantes 


O primeiro passo ao se lidar com um surto de estrongilose em um rebanho de bovinos, 
ovinos ou caprinos é identificar a fonte de infecção e separar os animais dela. Para 
propósitos de observação de cuidados, normalmente é mais conveniente confinar o 
rebanho em um celeiro e restringir a atividade que pode ajudar a prevenir perdas 
precipitadas pelo exercício. Nunca exercitar animais com hemoncose aguda; eles 
podem cair mortos aos seus pés. Segregar todos os animais que apresentem anemia, 
diarreia, fraqueza ou depressão para facilitar a terapia e prevenir que eles sejam 
importunados até a morte por seus companheiros saudáveis, mas não separar os 
lactentes de suas mães a não ser que o proprietário deseje e seja capaz de cuidar 
deles. 


A administração de anti-helmínticos pode apressar a morte de animais muito 
doentes, e o proprietário deve estar avisado sobre as possíveis perdas. Entretanto, os 


benefícios de um tratamento anti-helmintico eficaz em uma hemoncose primária são 
normalmente dramáticos. Nematódeos estrongilídeos continuam a infectar os bovinos, 
ovinos e caprinos apesar da gama de drogas anti-helmínticas seguras e eficazes. O uso 
de drogas anti-helmínticas deve ser baseado num conhecimento minucioso da biologia 
dos vermes e das condições climáticas da área. O rebanho inteiro pode ser tratado em 
intervalos regulares “estratégicos”, na esperança de prevenção do acúmulo de larvas 
infectantes nas pastagens e, assim, prevenir surtos de estrongilose clínica. Quando a 
contaminação é particularmente severa, tratamentos estratégicos antes do parto e na 
volta ao pasto, na metade do verão e no outono, podem ter que ser complementados 
com tratamentos “táticos”, nas vezes em que a pressão da infecção seja alta, por 
exemplo, após um período de umidade e clima quente, particularmente favoráveis 
para o desenvolvimento larval. 


Estrongilídeos do trato gastrintestinal 


Os anti-helmínticos de ruminantes incluem o fenbendazol, albendazol, ivermectina, 
doramectina, moxidectina, eprinomectina, levamisol e morantel. Todas essas drogas 
estão disponíveis em uma variedade de formas farmacêuticas para servir a todos os 
tipos de propriedades e sistemas de manejo de rebanhos. 


Parasitas abomasais como as espécies de Haemonchus, Ostertagia e T. axei tendem a 
ser mais suscetíveis à medicação anti-helmíntica que os parasitas correlatos do 
intestino delgado, tais como espécies de Trichostrongylus, Cooperia e Nematodirus. 
Normalmente, estes últimos gêneros tendem a se concentrar no primeiro quarto do 
intestino delgado, e somente alguns espécimes são encontrados mais abaixo. 
Considera-se que parasitas do intestino delgado intoxicados possuem uma grande 
oportunidade de recuperação e restabelecimento da infecção nas partes mais 
inferiores do intestino delgado, enquanto os parasitas abomasais intoxicados deixam 
o abomaso antes de terem uma chance de recuperação. Sendo assim, a não ser que 
experimentos desenhados para avaliar a eficácia de anti-helmínticos contra parasitas 
do intestino delgado sejam baseados no exame pós-morte do intestino delgado inteiro, 
os resultados relatados podem tender a favor do anti-helmíntico (Bogan et al, 1988). 


Tratamentos no outono ou no início do inverno devem, de preferência, ser feitos 
com drogas anti-helmínticas ativas contra os estágios imaturos e hipobióticos de 
espécies de Ostertagia (Armour, Duncan e Reid, 1978; Duncan et al, 1976; Williams et 
al, 1977). Nas regiões temperadas ao norte e áreas não áridas dos Estados Unidos, o 
tratamento das ovelhas com um anti-helmíntico larvicida no momento em que elas 


são colocadas no confinamento do outono previne o aumento peripuerperal, pelo 
menos nas ovelhas que irão criar no outono e no início da primavera (Herd et al, 
1983). 


Resistência 


Uma população de parasitas sob um ataque químico mais ou menos contínuo deve 
alterar sua composição genética através de seleção ou mutação ou será levada à 
extinção. O aumento da resistência dos parasitas aos químicos, o relato mais 
frequente, é mais comum quando as drogas antiparasitárias são mais necessárias e, 
portanto, usadas com mais frequência. A compra de gado também pode introduzir 
cepas de parasitas resistentes. Entretanto, deve-se ter em mente que a maioria dos 
casos de aparente falha dos anti-helmínticos é devida ou à contínua exposição às 
larvas infectantes ou a erros na seleção e administração de uma droga anti-helmíntica 
apropriada (Coles, 1988). As espécies de H. contortus, T. circumcincta e T. colubriformis 
de ovinos e caprinos em várias partes espalhadas do mundo apresentaram resistência 
à ivermectina, benzimidazóis e levamisol/morantel. A resistência aos anti-helmínticos 
tem aparecido de forma mais lenta em relação aos parasitas dos bovinos, mas parece 
que casos esporádicos de resistência a benzimidazóis ou lactonas macrocíclicas podem 
ocorrer (McKenna, 1996; Vermut, West e Pomroy, 1995). O gênero mais tipicamente 
incriminado no caso dos bovinos é a Cooperia, mas aparentemente a Ostertagia e o 
Trichostrongylus podem, às vezes, estar envolvidos. 


A resistência aos diferentes antiparasitários nos Estados Unidos é de grande 
preocupação em caprinos, porém relatos de resistência também têm ocorrido em 
ovinos e bovinos. A resistência à ivermectina foi relatada pela primeira vez nos 
Estados Unidos para H. contortus em caprinos Angora (Craig e Miller, 1990). 
Resistência desse mesmo parasita foi observada em bovinos no Texas (DeVaney, 
Craig e Rowe, 1992). Agora, também foi observada resistência em Haemonchus e 
Trichostrongylus de caprinos no sul dos Estados Unidos (Kaplan et al, 2007). Parece 
que a resistência dos nematódeos gastrintestinais de caprinos é um evento muito 
comum nos Estados Unidos, tendo sido observada com relação ao albendazol, 
levamisol, ivermectina e moxidectina (Mortensen et al, 2003). 


Vermes pulmonares 


Surtos clínicos de dictiocaulose são tratados com fenbendazol, ivermectina, 
doramectina, levamisol, oxfendazol ou albendazol. Estes são altamente eficazes 
contra os estágios imaturos e adultos das espécies de Dictyocaulus. 


Parasitismo subclinico de gado leiteiro adulto 


A necessidade que pode existir de tratar o gado leiteiro adulto contra helmintos ainda 
pode permanecer uma questão em aberto. Herd et al (1983) comparou 26 testes nos 
quais a produção de leite foi examinada e constatou que em 14 não houve mudança, 
em sete houve um aumento após o tratamento e em cinco testes houve um aumento 
no grupo controle. Em um teste maior onde se examinaram 9.721 lactações na 
Inglaterra, por um período maior que 305 dias, houve um ganho de 42 kg na 
produção de leite (Michel et al, 1982). Os autores consideraram que esse foi um 
aumento sem custo, enquanto que outros interpretaram o ganho como um custo 
efetivo (Theodorides e Free, 1983). 


Em um teste na Nova Zelândia, metade das 5.556 vacas em 47 rebanhos foi tratada 
duas vezes com oxfendazol quando secas (Bisset, Marshal e Morisson, 1987). Durante 
os 251 dias de lactação seguintes, as vacas tratadas produziram uma média de 2,24 kg 
a mais de gordura de manteiga, ou seja, 52,9 kg a mais de leite. Uma resposta 
positiva foi observada em 36 dos 47 rebanhos tratados, porém somente um rebanho 
teve um aumento significativo. Os autores notaram uma grande resposta ao 
tratamento em vacas que tinham pastado anteriormente, em pastos que tinham sido 
ocupados com bezerros, e em vacas que eram historicamente as maiores produtoras 
de leite. 


Dois ensaios foram realizados na Nova Zelândia (Ploeger et al, 1989, 1990). No 
primeiro, 285 de 527 vacas secas foram tratadas com ivermectina. O leite produzido 
em uma lactação hipotética de 305 dias aumentou uma média de 205 kg nas vacas 
tratadas. Neste teste, dos 31 rebanhos tratados, 17 tiveram uma resposta positiva e, 
novamente, as maiores respostas foram notadas em vacas que tinham um histórico de 
maior produção de leite. No segundo ensaio, 676 de 1.385 vacas em 81 rebanhos 
foram tratadas com albendazol uma semana após a parição. O leite produzido 
durante a lactação hipotética de 305 dias nas vacas tratadas aumentou 133 kg, e 49 
dos 81 rebanhos tiveram uma resposta positiva. 


Em um teste australiano, metade das 498 vacas em cinco rebanhos com 
alimentação a pasto foi tratada com ivermectina quando secas (Walsh, Younis e 
Morton, 1995). O leite produzido aumentou em 74 L durante os primeiros 100 dias de 
lactação, enquanto o ganho de toda a lactação foi de 86 L. Todos os rebanhos tiveram 
uma resposta positiva, porém o aumento foi significante em somente um rebanho. 
Não foi observado um aumento entre as vacas que previamente tinham um histórico 
de alta produção na lactação. Não houve diferença nas vacas do período da parição 


até o retorno a reproducao, mas o periodo da paricao até a concepcao foi reduzido 
nas vacas tratadas, em dois a oito dias. Como é tipico das vacas leiteiras lactantes, 
havia alguns ovos presentes nas fezes das vacas australianas, e não houve correlação 
entre a redução dos ovos e os aumentos observados na produção de leite (Reinemeyer, 
1995). 


A eprinomectina, uma avermectina que pode ser aplicada em gado leiteiro em 
lactação, tem sido examinada atualmente para verificação de seus efeitos em gado 
leiteiro adulto em vários testes, nos quais foi administrada no momento da parição. 
No caso de gado de leite a pasto no Canadá, o tratamento realmente pareceu ter 
produzido um aumento econômico na produção de leite (Ndtvedt et al, 2002). Em um 
teste semelhante no Canadá verificando parâmetros reprodutivos, houve uma melhora 
significante no intervalo entre parição e concepção, mas não no intervalo entre 
parição e primeiro serviço, e houve uma redução no número de cruzamentos para 
haver concepção nos animais tratados (Sanchez et al, 2002). Em dois estudos nos 
bovinos no Canadá e nos Estados Unidos, este último com bovinos com exposição 
limitada aos pastos, não houve vantagens aparentes no tratamento após a parição, 
nem na produção de leite ou nos parâmetros reprodutivos (Sithole et al, 2005, 2006). 
Esses estudos poderiam sugerir que quando os bovinos estão sob risco de continuada 
pressão de infecção proveniente da pastagem, o tratamento pode ser justificado, 
porém muito provavelmente será de pouco valor na maioria dos sistemas de 
confinamento. 


Bovinos jovens 


Ao contrário da discussão sobre o tratamento dos bovinos leiteiros adultos, existe um 
acordo unânime entre os parasitologistas de que o tratamento de animais de 1 a 2 
anos de idade é uma medida rentável (Reinemeyer, 1990). Essas são as idades em que 
os bovinos tendem a sofrer significantemente com o parasitismo. Os animais 
parasitados crescem mais vagarosa e frequentemente falham em alcançar seu 
potencial de crescimento total. Tal desempenho resulta em uma perda financeira real 
da qual o produtor pode não estar completamente ciente. 


Parasitismo subclínico dos ovinos 


Os efeitos de um parasitismo moderado nos ovinos foram investigados através da 
administração de 5.000, 10.000 ou 20.000 larvas infectantes de T. colubriformis e 
comparando os ganhos de peso e eficiência alimentar nesses ovinos artificialmente 
infectados com animais controles não infectados. Embora cerca de metade das larvas 


administradas tenha se tornado vermes adultos, e grupos de contagens médias de 
ovos nas fezes de 536 a 2.236 ovos por grama de fezes tenham sido observados, esses 
níveis de infecção aparentemente não causaram diferenças significantes no ganho 
diário médio ou na eficiência alimentar (Bergstrom, Maki e Kercher, 1975). 


Controle integrado das infecções por estrongilídeos em ruminantes 


Muito já foi escrito sobre a prevenção e controle da estrongiloidose. Cada esquema 
tem seus prós e contras e não existe fórmula única que se aplique em todas as 
situações. 


O parasitismo deve ser considerado como um jogo anual entre o rebanho, os 
estrongilídeos e o criador. Certas jogadas em períodos propícios são capazes de 
desequilibrar o jogo a favor do proprietário, porém esses movimentos não devem ter 
as regras quebradas ou os resultados podem ser desapontadores ou até desastrosos. O 
critério final para o sucesso de qualquer esforço para o controle é o benefício geral 
que se obtém e não o número de vermes que se aniquila. A aquisição de uma escala 
para o rebanho, como sugerido por Whitlock (1955a) e a manutenção de arquivos de 
produção fornecem medidas objetivas de sucesso. 


Os esforços para o controle podem ser classificados em reprodução seletiva para um 
rebanho resistente, rotação de pastagens e medicação anti-helmíntica. O primeiro tem 
sido usado há bastante tempo. Muito antes dos vermes serem reconhecidos como 
agentes causadores de doenças, os pastores selecionavam os rebanhos produtivos 
para reprodução e os vermes clamavam pelas vidas dos mais fracos (talvez contra a 
vontade do pastor, mas para seu eventual benefício) (Whitlock, 1966). Em muitas 
partes do mundo e sob certos sistemas de criação, existem bovinos, ovinos e caprinos 
capazes de prosperar sem ajuda da ciência ou da tecnologia. Esses animais possuem 
parasitas e lidam com eles de forma efetiva como uma população. Indivíduos 
ocasionalmente morrem do parasitismo, assim como indivíduos às vezes são mortos 
por predadores, presos em cercas ou afogados, porém os efeitos dessas perdas 
menores na população total são mínimos. Por outro lado, também existem locais no 
mundo e sistemas de criação nas quais a produção econômica de alimento e fibras 
necessita de uma intervenção inteligente para suprimir as populações de 
estrongilídeos. A resistência do hospedeiro permanece sendo de suma importância 
aqui, mesmo que a seleção consciente do rebanho resistente raramente faça parte do 
programa reprodutivo. A razão é que os hospedeiros resistentes contribuem menos 
para o crescimento das populações de parasitas que os hospedeiros suscetíveis, e sua 


presença, assim, tende a beneficiar o rebanho como um todo. 


Na teoria, a rotação de pastagens busca a prevenção ou a limitação da ingestão de 
larvas infectantes por não permitir que os animais pastem em uma área particular do 
pasto por mais de uma semana, assim os ovos que saem em suas fezes não teriam 
tempo de se desenvolver em larvas infectantes e, então, não permitindo que os 
animais retornem a esse pasto até que as larvas tenham morrido. O investimento 
considerável em construção de cercas necessário para o esquema de rotação de 
pastagens normalmente desencoraja uma observação das regras à risca, então a 
teoria raramente é realizada na prática. Porém, qualquer esquema prático de rotação 
sem dúvida aumenta a produtividade do pasto e pode prolongar a geração 
parasitária, mesmo que levemente (Levine e Clark, 1961). 


Anti-helmínticos modernos são eficientes e comparativamente não tóxicos. Existem 
lugares no mundo onde produzir criações de rebanhos de forma eficiente seria 
virtualmente impossível sem essas drogas, elas são, sem dúvida, benéficas no 
aumento da produtividade. Entretanto, existem limitações, perigos e despesas que não 
se pode dar ao luxo de ignorar. Nenhum anti-helmíntico pode suplantar uma 
exposição excessiva à infecção, assim como em um barco afundando não se consegue 
retirar a água a baldes se a entrada de água for maior. Crofton (1958) concluiu que 
tratamento periódico com reinfecção nos ínterins somente adia a obtenção do 
potencial total do parasita. Ele sugeriu a concentração dos tratamentos no início da 
estação da pastagem para obter máximo atraso no aumento da população de 
parasitas já que um verme adulto na primavera é um patriarca em potencial para 
uma série de gerações nessa mesma estação. 


Atualmente acredita-se que, ao menos em climas temperados, somente uma geração 
de tricostrongilídeos de ruminantes capaz de causar doença seja produzida (Herd et 
al, 1984). Contudo, a premissa básica de Crofton é apoiada por Herd, Parker e 
McClure (1984), os quais descobriram que “tratamentos profiláticos na primavera são 
tão eficazes quanto tratamentos supressivos durante toda a estação de pastagem e 
resultam em aumentos significantes (P < 0,001) no ganho de peso.” Os tratamentos 
profiláticos utilizados por Herd, Parker e McClure (1984) consistem em quatro doses 
de ivermectina (0,02 mg/kg) administradas 3, 6, 9 e 12 semanas após o início da 
primavera. No Estado de Nova York admite-se livremente que após essas 12 semanas 


se chegue bem perto do outono. 


Provavelmente o tipo mais importante de resistência do hospedeiro seja a 
premunição. O desenvolvimento de premunição em um rebanho a pasto leva a uma 


curva de crescimento populacional parasitário intrincada ao prevenir a maturação de 
novas ondas de larvas e, assim, com o efeito de prolongar o tempo da geração. 
Embora a interferência com o desenvolvimento da premunição deva obviamente ser 
evitada, a medicação periódica com anti-helmínticos pode ter precisamente esse 
efeito. 


FAMACHA e refugia 


Tem sido fortemente sugerido que um modo de prevenir que a resistência de 
Haemonchus contortus se desenvolva em um rebanho de ovinos seria o uso de 
tratamentos somente naqueles animais que precisem da terapia. Isso permite que os 
ovinos remanescentes liberem para o ambiente fezes contendo ovos de vermes que 
ainda são totalmente suscetíveis a qualquer droga ou drogas que estejam sendo 
usadas. No caso da hemoncose, a relação entre a carga parasitária e a anemia está 
bem estabelecida (Whitlock et al, 1966). A técnica FAMACHA combina a habilidade 
em detectar anemia em ovinos (e caprinos) utilizando a membrana mucosa em torno 
dos olhos, junto com a necessidade de tratar ovinos que tenham anemia aparente 
para diminuir suas cargas de Haemonchus contortus (Vatta et al, 2001). Assim, nas 
áreas mais quentes onde a hemoncose é tipicamente a maior doença ameaçando 
ovinos e caprinos, a tabela FAMACHA é um sistema que fornece um meio de fácil 
reconhecimento dos ovinos que necessitam de tratamento. Deve-se lembrar que esse 
sistema serve para áreas onde o Haemonchus seja o maior helminto causando doença 
num rebanho ovino; o sistema não é designado para locais onde o parasita mais 
importante seja T. circumcincta ou espécies de Trichostrongylus, Cooperia ou 
Nematodirus. 


Superfamilia Strongyloidea 


Morfologia 


Os estrôngilos tendem a ter corpos mais largos e robustos que os tricostrongilideos, e 
a maioria deles possui uma grande cavidade bucal circundada por uma parede 
esclerotizada (cápsula bucal) que normalmente é rígida, mas pode ser articulada ou 
fina e flexível. As estruturas esofágicas dos estrongiloides são suficientemente 
distintas para permitir a identificação das espécies com uma referência ocasional às 
outras características. Uma grande dependência deve ser depositada nessas outras 
características quando for impossível examinar ambos os aspectos dorsais e laterais 


do esôfago, como é o caso dos espécimes permanentemente fixados. 


A cavidade bucal dos estrôngilos é larga e diretamente anterior (Fig. 4-63). A 
abertura do esôfago é cercada por uma fileira ou duas do que parecem ser folhas ou 
lâminas de uma paliçada, dependendo da imaginação do observador. Elas são 
chamadas de coroas lamelares (corona radiata) e são muito importantes na 
taxonomia dos estrôngilos. Em algumas espécies, o ducto da glândula esofagiana 
dorsal é carreado até a beira da cápsula bucal em uma crista esclerotizada (cone ou 
calha dorsal, Fig. 4-63) na parede interna da cápsula bucal. Nas outras espécies o 
cone dorsal está ausente (Fig. 4-83). Os dentes, quando presentes, ficam na base da 
cavidade bucal, de onde eles laceram partes da membrana mucosa que são levadas 
dentro da cavidade bucal através da atividade sugadora do esôfago muscular. A bolsa 
copulatória é bem desenvolvida, os espículos são longos e finos. A vulva se localiza 


próxima ao ânus e o útero é prodélfico na maioria dos estrongiloides. 





x ~ mes À) 
GUN ERA Murshidia dawoodi (Strongylidae: Cyathostominae) de um elefante africano. 





Biologia 


O ciclo de vida dos estrôngilos é típico da ordem Strongylida — isto é, ele é direto com 
uma larva infectante de terceiro estágio — porém ocorrem variações significantes em 
certos grupos. Por exemplo, as espécies de Syngamus, o verme do bocejo de pássaros 
domésticos e silvestres, e espécies de Stephanurus, o verme do rim dos suínos, utilizam 


minhocas como hospedeiros paratênicos. 
Família Strongylidae 


Subfamília Strongylinae 


Identificação. 

Os membros da subfamília Strongylinae, frequentemente referenciados como “grandes 
estrôngilos” são principalmente parasitas do intestino grosso dos equinos (Strongylus, 
Triodontophorus, Oesophogodontus e Craterostomum), elefantes (Decrusia, Equinurbia e 
Choniangium) marsupiais macropodidos (Macropicola e Hypodontus) e avestruzes 
(Codiostomum). A identificação dos gêneros e espécies dos parasitas estrôngilos dos 
cavalos é uma questão de comparação da aparência microscópica das regiões do 
esôfago dos espécimes com a série de ilustrações de parasitas de equinos encontradas 
no Capítulo 7. Duas coroas lamelares estão presentes, mas como os elementos de cada 


uma são do mesmo tamanho e número, as duas coroas parecem uma só. 


Importância. 


As espécies Strongylus vulgaris, Strongylus edentatus e Strongylus equinus estão entre os 


parasitas mais destrutivos dos equinos. Sao todos hematófagos quando adultos no 
ceco e cólon, mas ainda mais importante, suas larvas realizam migrações que 
infligem danos ainda maiores, especialmente nos potros e animais até um ano. Os 
organismos da espécie Triodontophorus parecem, pelos seus dentes ferozes na base de 
suas cavidades bucais (Fig. 7-76), ser hematófagos. Aglomerados de vermes 
Triodontophorus tenuicollis causam ulcerações localizadas da membrana mucosa do 


cólon. 


Biologia do Strongylus vulgaris. O desenvolvimento de S. vulgaris fora do 
hospedeiro é típico dos estrongilídeos em geral (Fig. 4-71). O desenvolvimento do 
estágio infectante requer umidade adequada e temperaturas que variem entre 8º e 
39°C; o tempo necessário é inversamente relacionado a temperatura (p. ex., cerca de 
oito a 10 dias a 18°C, 16 a 20 dias a 12°C). Em regiões áridas, a destruição dos bolos 
fecais com um trator ou uma grade reduz a população de larvas de estrôngilos por 
espalhar o esterco, fazendo com que ele seque antes que as larvas alcancem o terceiro 
estágio, resistente à dessecação. Contudo, em regiões mais úmidas, até mesmo o 
interior do esterco destruído permanece úmido por tempo suficiente para o 
desenvolvimento do terceiro estágio. Uma vez que as larvas de S. vulgaris cheguem ao 
terceiro estágio, elas são muito resistentes ao frio e à dessecação e podem sobreviver 
no pasto através do inverno no Norte ou na palha seca estocada por muitos meses. A 
longevidade das larvas de terceiro estágio de S. vulgaris depende, principalmente, das 
reservas alimentares em suas células intestinais; quanto maior a atividade das larvas, 
mais rápido essas reservas se exaurem. Entretanto, é imprudente depender somente 
da exaustão de S. vulgaris, não importando o quanto o tempo esteja úmido ou quente. 
Qualquer pasto que tenha abrigado um equino em um ano deve ser considerado como 
contaminado com larvas infectantes de S. vulgaris. 

Em 1870, Otto Bollinger hipotetizou que a oclusão das artérias intestinais por 
trombos e êmbolos verminóticos poderia contribuir para a maioria dos casos de 
cólicas equinas, tanto as fatais como as não fatais. Desde então, a relação de causa 
entre S. vulgaris e cólica tem sido extensivamente debatida e de alguma forma 
investigada, embora não na mesma medida que sua importância prática e científica. 

As observações experimentais meticulosas e bem pensadas conclusões de Enigk 


(1950b, 1951) forneceram as bases para o seguinte exposto. Para o leitor interessado 


em maiores detalhes do que o aqui exposto, o Dr. Georgi publicou uma tradução em 
inglés dos trabalhos de Enigk (Georgi, 1973) e todos os estudantes sérios de medicina 
e patologia equina devem ler a revisão feita por Ogbourne e Duncan (1977). 

Quando ingeridas por um equino, as larvas infectantes de terceiro estágio de S. 
vulgaris se livram de suas bainhas no lumen no intestino delgado e entram na parede 
do ceco e cólon ventral. Aqui as larvas penetram na submucosa onde sofrem sua 
terceira muda, a qual é completada no sétimo ou oitavo dia após a infecção. Ao 
deixar sua cutícula de terceiro estágio cercada por células arredondadas, a larva de 
quarto estágio penetra perto das pequenas arteríolas que não possuem uma lâmina 
elástica interna, vagam na camada íntima dessas veias e progressivamente vão às 
ramificações maiores da artéria mesentérica cranial. 

Enigk observou que o S. vulgaris não pode penetrar a lâmina elástica interna, o 
que, assim, confina as larvas na camada íntima e ajuda a mantê-las em seu devido 
curso. Assim confinadas, as larvas migratórias rapidamente alcançam as artéria do 
cólon e ceco em 8 a 14 dias após a infecção e a artéria mesentérica cranial em 11 ou 
21 dias (Enigk, 1950b; Duncan e Pirie, 1972). Algumas dessas larvas adentram a 
aorta e suas ramificações, onde podem causar mudanças patológicas importantes 
(Fig. 7-88). Porém, larvas que prosseguem além da artéria mesentérica cranial 
provavelmente estão perdidas para dar continuidade à espécie porque é improvável 
que encontrem o caminho de volta para o ceco e para o cólon ventral para se 
reproduzirem. 

Após dois a quatro meses de migrações pela camada íntima, o quarto estágio 
larval que não tenha se perdido ou tenha ficado preso nos trombos é carreado pela 
corrente sanguínea para as pequenas artérias da subserosa da parede intestinal. As 
larvas agora crescem, ficam grandes e ocluem essas pequenas artérias, cujas paredes 
tornam-se inflamadas e são destruídas no devido curso. As larvas assim liberadas das 
ramificações arteriais penetram, então, no tecido circulante e se tornam encapsuladas 
em nódulos de tamanhos de ervilhas a feijões, onde ocorre a muda final. Algumas 
larvas completam sua muda final mesmo antes de retornar à parede intestinal. De 
acordo com Duncan e Pirie (1972), a maioria das larvas encontradas nas lesões 
mesentéricas craniais, quatro meses após a infecção, já passaram para o quinto 
estágio, embora a cutícula do quarto estágio ainda esteja retida como uma bainha. 


Essa bainha é liberada antes que os jovens adultos retornem à parede intestinal. Por 


fim, os adultos jovens entram no lumen do ceco e célon ventral, maturam e iniciam a 
atividade reprodutiva, em cerca de seis meses de infecção. É raro encontrar mais do 
que 100 a 200 adultos de vermes de S. vulgaris em um equino, e sua produção de ovos 
normalmente constitui 10% ou menos da produção total dos estrôngilos. 

As migrações das larvas de quarto estágio de S. vulgaris causam arterite, trombose 
e embolismo da artéria mesentérica cranial e seus ramos. Embora exista algum grau 
dessas lesões arteriais em quase qualquer cavalo, e os ramos principais sejam com 
frequência completamente ocluídos pelos vermes, um enfarto fatal da parede do 
intestino é relativamente pouco frequente. Esse aparente paradoxo sugere uma 
interpretação Darwiniana. De todos os animais domésticos, o cavalo é de longe o que 
possui o mais elaborado sistema de anastomoses no suprimento arterial do intestino 
grosso. As veias colônicas são particularmente bem supridas com meios de estabelecer 
uma circulação colateral eficiente de forma rápida (Dobberstein e Hartmann, 1932). 
Em um contexto evolucionário, isso pode ser interpretado como uma evidência de que 
o S. vulgaris, que não tem um representante direto em outros animais domésticos, vem 
ocluindo as artérias intestinais dos equinos, e assim exercendo pressão de seleção por 
eras. 

Porém, apesar desta adaptação excepcional, a obstrução das artérias intestinais 
pode, ocasionalmente, levar a um enfarto fatal dos intestinos. Até mesmo uma 
interrupção temporária do fluxo sanguíneo, enquanto não ocorre o estabelecimento 
da circulação colateral, pode contar para uma alta proporção de casos de cólica 
clínica dos quais o paciente se recupera. Mais tarde, os desarranjos intestinais fatais, 
frequentemente interpretados ao exame na necropsia como sendo a causa dos 
sintomas de cólica, parecem mais ser o resultado de anormalidades no tônus e na 
motilidade intestinal, acarretados pelo tromboembolismo verminótico e pelos 
violentos esforços do cavalo para obter alívio. 

Depois que as larvas migraram de volta para o lúmen intestinal, as lesões 
arteriais se curam (Duncan e Pirie, 1975; Pauli et al, 1975). Também há cura 
dramática dessas lesões após a destruição das larvas pela medicação com qualquer dos 
vários novos anti-helmínticos, incluindo a ivermectina (Holmes et al, 1990). O 
desenvolvimento e a resolução da arterite verminótica podem ser estudados 
radiograficamente em potros jovens através da injeção de contraste por um cateter 


que tenha sido introduzido na aorta por uma artéria periférica (Slocombe et al, 1977). 


Duas dessas radiografias estao incluidas na Figura 4-84. A radiografia superior de um 
pônei de dois meses de idade foi obtida um més após a administração de 500 larvas 
de S. vulgaris através de um tubo nasogástrico. As artérias mesentéricas craniais e 
ileocecais estão aumentadas, e a circulação sanguínea através das artérias colônicas 
está bastante diminuída, como é evidenciado pela falta de contraste passando por 
elas. A radiografia de baixo, do mesmo pônei, foi obtida um mês depois de terapia 
com albendazol. Agora, as artérias pediculares retornaram quase ao seu tamanho 
normal e o contraste claramente passa pelas artérias colônicas, indicando um grande 


aumento do fluxo através dessas veias (Rendano et al, 1979b). 





OCCUR Wawra Resolução de uma arterite verminótica equina após uma terapia larvicida com 
albendazol. As ramificações das artérias mesentéricas craniais estão visíveis através de arteriografia 
contrastada. A radiografia superior foi obtida um mês depois da infecção com 500 larvas de Strongylus 
vulgaris, e a terapia com albendazol foi iniciada imediatamente depois dessa observação. A radiografia 
inferior foi obtida um mês depois da terapia com albendazol. 


Biologia do Strongylus edentatus e do Strongylus equinus. 


Os adultos de S. edentatus e S. equinus tém o dobro do tamanho de S. vulgaris, 
provavelmente o dobro da avidez por sangue e sao consideravelmente mais dificeis de 
remover com o uso de drogas anti-helminticas, porém suas larvas nao sao tao 
patogénicas. As rotas migratórias seguidas pelas larvas de S. edentatus e S. equinus 
foram desvendadas por Wetzel (1940b), Wetzel e Kersten (1956) e McCraw e 
Slocombe (1974, 1978). 


O terceiro estagio larval de S. edentatus penetra na parede do intestino grosso e 
alcança o fígado através das veias porta. Encerradas em nódulos no parênquima 
hepático, elas mudam para o quarto estágio em cerca de duas semanas. As larvas de 
quarto estágio vagam, então, nos tecidos hepáticos durante cerca de dois meses, 
crescendo até seu máximo. Deixando o fígado através dos ligamentos hepáticos, as 
larvas circulam pelos tecidos retroperitoneais parietais e eventualmente encontram o 
caminho até a base do ceco e de lá para o lúmen intestinal. O período pré-patente é 
citado como sendo normalmente de 11 meses, mas pode ocorrer em seis meses 
(McCraw e Slocombe, 1978). 

O terceiro estágio larval de S. equinus, assim como aquele de S. vulgaris, sofre sua 
terceira muda em nódulos na parede do ceco e do cólon. Cerca de 11 dias após a 
infecção, as larvas de quarto estágio recém-transformadas deixam seus nódulos 
intestinais, atravessam o espaço peritoneal e penetram na metade direita do fígado, a 
qual, nos equinos vivos, fica anatomicamente em contato com o ceco. Essas larvas 
vagueiam pelo tecido hepático durante dois meses ou mais antes de emergirem e 
penetrarem no pâncreas ou na cavidade abdominal, onde elas completam seu 
desenvolvimento até o quinto estágio. A quarta muda ocorre cerca de quatro meses 
após a infecção. Finalmente, esses vermes adultos penetram a parede do intestino 
grosso e voltam para o limen para procriar. O período pré-patente do S. equinus é de 


nove meses. 


Triodontophorus 


As espécies de Triodontophorus (e as 40 e tantas espécies de ciatostomíneos) não 
migram muito longe na membrana mucosa do cólon; portanto, os efeitos patogênicos 
de suas larvas são consideravelmente menos dramáticos que aqueles infligidos pelas 
larvas das espécies de Strongylus. Entretanto, os adultos de T. tenuicollis são 


frequentemente observados aglomerados em áreas ulceradas no intestino grosso. 


Subfamilia Cyathostominae 


Identificação 

Esses “pequenos estrôngilos” são parasitas do intestino delgado de cavalos, elefantes, 
porcos, marsupiais e tartarugas, e existe uma infinidade deles. Cerca de 40 espécies 
de ciatostomíneos parasitam o ceco e cólon de equinos, e é comum encontrar de 15 a 
20 dessas espécies infectando um único hospedeiro ao mesmo tempo. Os 
ciatostomíneos possuem cavidades bucais um tanto menores que os estrôngilos. Todas 
possuem coroas lamelares internas e externas diferentes, seus elementos diferindo em 
tamanho e número (Fig. 4-83). Em algumas espécies, os componentes da coroa 
lamelar interior são invisíveis, podendo ser vistos somente em espécimes clarificados. 
A identificação dessas espécies de ciatostomíneos de equinos pode ser obtida pela 
comparação de aspectos laterais e dorsais das regiões bucais de espécimes fixados, 
frescos ou clarificados, com fotomicrografias de estrôngilos e ciatostomíneos 
demonstradas no Capítulo 7. Todas as espécies mais comuns estão representadas 


nessa coleção. 


Importância 

De 75 a 100% dos ovos liberados nas fezes de equinos naturalmente infectados são 
produzidos pelos pequenos estrôngilos (Cyathostominae), pois eles superam de longe 
os grandes estrôngilos (Strongylinae), tanto em número de espécies quanto em 
número de indivíduos. As larvas de ciatostomíneos não migram pela membrana 
mucosa do ceco e do cólon, então seus efeitos patogênicos normalmente são menos 
dramáticos que aqueles infligidos pelas larvas de espécies de Strongylus. Porém, a 
infecção por grandes quantidades de larvas de ciatostomíneos hipobióticas causam 
uma doença clínica distinta que normalmente é observada no final do outono, 
inverno ou início da primavera (Mirck, 1977). Essa forma de ciatostominose é 
caracterizada por diarreia aquosa associada com inflamação grave da membrana 
mucosa do ceco e cólon, e frequentemente se encerra de forma fatal. Cavalos afetados 
apresentam uma diarreia persistente, emaciação progressiva e marcada 
hipoalbuminemia, às vezes acompanhada de anasarca. As fezes podem estar 
negativas para ovos de estrôngilos, e o histórico costuma incluir medicação anti- 


helmintica regular e intensa, mas sem efeito (Church, Kelly e Obwolo, 1986; Jasko e 


Roth, 1984). Ha muito mais larvas do que a quantidade que podem se acomodar como 
parasitas adultos, e conforme estas atingem a maturidade muitas vao saindo 
eliminadas com as fezes. As lesões consistem em colite granulomatosa, e massas de 
larvas de ciatostomíneos ficam embebidas na membrana mucosa (Fig. 4-85). Invasões 
em massa das vermelhas e brilhantes larvas de quarto estágio de Cylicocyclus insigne 
deixam a mucosa do intestino grosso parecendo uma peneira e são particularmente 
impressionantes. A maioria dos vermes é imatura e por isso as contagens de ovos são 
enganosamente baixas. Terapia anti-helmíntica não tem influência no curso da 
doença, embora um tratamento contínuo reduza o número de vermes que saem pelas 
fezes (Deprez e Vercruysse, 2003). Church, Kelly e Obwolo (1986) diagnosticaram 
dois casos, ao realizarem biópsias da espessura completa do jejuno e do ceco ou cólon 
ventral e curarem esses animais com terapia à base de esteroides direcionada à reação 
inflamatória. Em um caso, a dexametasona (20 mg) foi administrada 
intramuscularmente diariamente por quatro dias e depois disso em dias alternados, 
com a dose sendo reduzida em quatro miligramas a cada quatro aplicações. No 
segundo caso, a dexametasona (20 mg) foi administrada intramuscularmente por 10 
dias. Em ambos os casos, a resposta à terapia esteroidal foi dramática, com uma 
melhora na consistênciafecal observada após 24 horas e o retorno dos níveis séricos 


de albumina ao normal em uma semana. 





JL SM Larvas de quarto estágio e adultos jovens de “pequenos estrôngilos” 
(Cyathostominae) na mucosa do cólon de um equino. Uma invasão em massa como essa normalmente 
causa diarreia intensa. 


As larvas de ciatostomíneos encistadas na mucosa basicamente não são afetadas 
pelos medicamentos de rotina como pirantel, fenbendazol ou ivermectina oral a 0,2 
ou 1,0 mg/kg (Klei et al, 1993). A moxidectina a 0,3 ou 0,4 mg/kg apresentou efeitos 
contra as larvas encistadas mais maduras, porém, foi menos eficaz contra as larvas 
mais jovens de terceiro estágio (Bairden et al, 2006; Xiao, Herd e Majewski, 1994). O 
fenbendazol, a uma dose de 10 mg/kg/dia por cinco dias, foi identificado como sendo 
eficaz tanto contra larvas jovens de terceiro estágio encistadas quanto contra larvas 


de terceiro estágio encistadas mais velhas e larvas de quarto estágio. 


Tratamento e Controle das Infecções por Estrôngilos em 
Equinos 

Cavalos, asnos e mulas albergam uma variedade de parasitas estrôngilos muito maior 
que os ruminantes e outros animais domésticos. Até mesmo um cavalo aparentemente 
saudável pode estar infectado com dezenas ou centenas de milhares de pequenos 


estrôngilos (Cyathostominae). A maioria dos parasitas de equinos está distribuída por 


cavalos no mundo todo. A relativa abundancia de espécies individuais pode variar de 
lugar para lugar, mas o grupo como um todo parece ser bem adaptado a uma grande 
variação de climas. De fato, as condições sob as quais os equinos são mantidos e as 
atribuições que possuem parecem ter mais influência na mistura de estrôngilos que 
eles albergarão do que a parte do mundo na qual eles se encontram. Isto está em 
completo contraste com a situação dos ruminantes. Por exemplo, duas fazendas de 
ovinos localizadas a poucos quilômetros de distância, porém em altitudes 
substancialmente diferentes, podem apresentar problemas | parasitários 
completamente diferentes devido às condições ecológicas das pastagens favorecerem 
o desenvolvimento e sobrevivência das larvas infectantes das diferentes espécies de 


tricostrongilídeos a diferentes elevações. 


Com os equinos, é mais um caso de manejo do que de clima. Pôneis de quintal, 
cavalos de libré, cavalos de corrida e exposições e aqueles mantidos para fins de 
reprodução seguem carreiras distintas e, portanto, apresentam problemas diferentes 
para o controle parasitário. “Pelo manejo de equinos ser tão variável e as atividades 
para as quais os equinos são utilizados serem tão diferentes, as recomendações de 
controle parasitário devem ser adequadas às particularidades das diferentes criações 
em vez de um grupo de recomendações universais” (Craig e Suderman, 1985). “Qual 
esquema de desverminação é bom para equinos?” é uma questão comum, porém 
ingênua. 

Entre os ambientes planejados para equinos, um dos mais contaminados por 
estrôngilos é o pequeno e asseado paddock. Raramente existe pasto o suficiente em tal 
cercado que satisfaça as necessidades nutricionais de um equino por mais do que 
algumas semanas em cada ano, então deve haver uma suplementação de feno e grãos 
para compensar a diferença. Grandes massas de esterco acumulam e hordas prósperas 
de larvas infectantes de estrôngilos desenvolvem-se nelas e espalham-se para a 
pastagem das redondezas. Os equinos gostam de mordiscar qualquer grama 
disponível e capaz de apará-la tão próxima do solo quanto um cortador de grama. Em 
tal situação o cavalo não falhará em ingerir um grande número de larvas infectantes 
de estrôngilos. Uma solução sensata para este problema seria providenciar exercício e 
ar fresco aos equinos confinados em paddocks desguarnecidos que não contenham 


nenhuma vegetação verde. Contudo, a “solução” mais universalmente adotada é a 


manutencao dos equinos em seus lotes de exercicio gramados com tentativas de 
controlar os vermes em níveis subclinicos por administração periódica de drogas anti- 
helminticas. Este programa tem sido tao energicamente seguido que os estrôngilos 
parasitas de equinos superam todos os outros hospedeiros em relação à resistência aos 
benzimidazóis, pelo menos na América do Norte. 

Em muitas criações de reprodutores, todos os equinos com mais de 2 meses de 
idade são rotineiramente vermifugados a cada quatro a oito semanas (Drudge e 
Lyons, 1965). O objetivo deste programa é prevenir a contaminação de pastos com 
ovos de estrôngilos, sendo por isso essencial que todos os cavalos sejam tratados. As 
piperazinas são eficazes tanto contra ascarídeos quanto ciatostomíneos e são, 
portanto, a escolha lógica para vermifugação de potros até seis meses. Após esse 
período, as drogas eficazes contra as espécies de Strongylus devem ser substituídas. 
Baseando-se nas evidências epidemiológicas, o mais essencial de todos os tratamentos 
estratégicos é aquele administrado na primavera, perto da época de nascimentos. É 
durante este período que a população de vermes adulta aumenta de grande forma 
através da maturação de larvas migratórias e hipobióticas. A fecundidade desses 
vermes também está aumentada e um grande número de larvas alcança o estágio 
infectante, tornando-se uma ameaça aos equinos jovens e suscetíveis. A eliminação 
desses vermes ovipositores na primavera resulta em um pasto seguro para pastagem 
de equinos (Duncan, 1974). 

As espécies S. vulgaris, S. edentatus, S. equinus e espécies de ciatostomíneos, 
Oxyuris e Parascaris, são suscetíveis ao febantel, fenbendazol, ivermectina, 
oxibendazol e pamoato de pirantel. A administração de uma lactona macrocíclica no 
outono e início da primavera proporciona o controle de ascarídeos e Gasterophilus. 

Larvas de S. vulgaris migrando na artéria mesentérica cranial e suas ramificações 
estão vulneráveis ao ataque por diversos anti-helmínticos. A ivermectina á altamente 
eficaz a uma única dose de 0,2 mg/kg (Klei et al, 1984; Lyons, Drudge e Tolliver, 
1982; Slocombe e McCraw, 1980, 1981; Slocombe et al, 1983). O fenbendazol pode 
ser administrado em dose única de 30 a 60 mg/kg (Duncan et al, 1977) ou em cinco 
doses diárias de 7,5 a 10 mg/kg (Duncan, McBeath e Preston, 1980). O oxfendazol é 
eficaz a uma dose de 10 mg/kg (Duncan, McBeath e Preston, 1980; Kingsbury e Reid, 
1981; Slocombe et al, 1986). 


Resisténcia anti-helmintica 


As drogas fenotiazina, tiabendazol, cambendazol, mebendazol, fenbendazol, 
oxfendazol e febantel não são mais eficazes contra pequenos estrôngilos como eram 
quando recém-lançadas (Drudge e Elam, 1961; Drudge e Lyons, 1965; Drudge, Lyons 
e Tolliver, 1977, 1979; Hagan, 1979; Slocombe et al, 1977). Drudge, Lyons e Tolliver 
(1979) identificaram cinco espécies (Cyathostomum catinatum, Cyathostomum 
coronatum, Cylicocyclus nassatus, Cylicostephanus goldi e Cylicostephanus longibursatus) 
que demonstraram resistência cruzada ao cambendazol, fenbendazol, mebendazol, 
oxfendazol e tiabendazol. Entretanto, todos esses vermes são altamente suscetíveis a 
10 mg/kg de oxibendazol, um benzimidazol substituto com uma cadeia 2-amino. 
Ensaios posteriores, após 14 anos de tratamentos repetidos com oxfendazol em um 
rebanho, mostraram que essas cinco espécies de vermes eram resistentes aos outros 
benzimidazóis, mas ainda eram afetadas pela ivermectina e piperazina (Lyons et al, 
1996). Populações resistentes também podem ser controladas com pamoato de 
pirantel, ivermectina ou com um benzimidazol administrado com piperazina. A 
seleção de populações dessas cinco espécies de ciatostomíneos resistentes aos anti- 
helmínticos benzimidazóis foi rápida, embora os grandes estrôngilos e outros 
parasitas nematódeos de equinos ainda sejam rapidamente aniquilados com esses 
produtos. Em resposta ao desenvolvimento de resistência, Duncan (1982) sugeriu que 
em qualquer programa de controle de vermes, drogas de diferentes estruturas 
químicas devem ser alternadas a cada seis a 12 meses, para reduzir a probabilidade 
de desenvolvimento de resistência em populações de vermes; porém, como Dr. Kaplan 
recentemente estabeleceu, a opinião corrente aceita é que o programa tradicional de 
rotação provavelmente não é mais a melhor abordagem (Briggs et al, 2004). 
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Como a resistência é um resultado inevitável de medicações anti-helmínticas 
regulares e frequentes, um melhor meio seria o de vermifugar somente os equinos 
com contagens fecais de ovos significantes (p. ex., 100 ovos por grama). Tal 
procedimento de quimioterapia seletiva foi tentado em equinos em um polo string 
(Hamlen-Gomez e Georgi, 1991). Este trabalho mostrou que certos cavalos podem ter 
uma predisposição à infecção e que vermifugações estratégicas desses animais 
suscetíveis resultam em economia significativa em comparação com a vermifugação 


regular rotineira. A possível combinação de quimioterapia seletiva com o uso diário 


de um vermifugo como o pirantel pode até levar a melhoras significativas no manejo 
de parasitas em algumas criações de cavalos. 

Coles et al, (1999) relataram a descoberta de grandes estrôngilos resistentes ao 
pirantel. Ovos de estrôngilos foram coletados das fezes de três cavalos que 
demonstraram altas contagens de ovos após o tratamento, e eles foram 
caracterizados, após testes in vitro, como sendo aparentemente resistentes. Um 
segundo tratamento de um dos cavalos teve pouca influência nas contagens fecais 
pós-tratamento. Culturas das larvas até o estágio infectante determinaram que os três 
animais estavam liberando ovos de S. edentatus, e um desses cavalos estava liberando 
ovos de S. edentatus em sua maioria. Este parece ser o primeiro relato de resistência 
de grandes estrôngilos a qualquer anti-helmíntico. 

Notavelmente, e para grande vantagem dos equinos, a resistência à avermectina 
ainda não foi documentada entre nenhum dos pequenos estrôngilos. Trabalhos 
recentes indicaram que existe uma tendência à resistência em algumas populações, 
mas ainda não existe evidência de que a resistência esteja presente (von Samson- 
Himmelstjerna et al, 2007). A falta de resistência à avermectina nos ciatostomíneos 
equinos permanece um mistério para a maioria dos parasitologistas. As possíveis 
teorias incluem não existe(m) gene(s) de resistência selecionado(s) pela pressão do 
tratamento (considerada por muitos a menos provável); a dose de avermectinas teria 
somente um efeito “residual” mínimo (período quando os vermes estão cercados por 
doses da droga menores que a curativa); a ivermectina não agiria nos ciatostomíneos 
encistados, deixando-os intactos como refugia não tratados (embora os benzimidazóis 
possam todos ter algum efeito nas formas encistadas); ou pode ser somente sorte. 
Pode-se esperar que tal condição continue a ocorrer para sempre, mas, mesmo com 
toda a evidência em contrário, espera-se que cedo ou tarde os pequenos estrôngilos 
dos equinos tornem-se resistentes a essa classe de componentes. Por isso é uma boa 
ideia continuar fazendo contagens de ovos periódicas antes e depois de qualquer 


tratamento, para verificar a eficácia do produto. 


Manejo do pasto 


O Dr. Georgi costumava dizer algo sobre o relato de que “os cavalos do rei 
provavelmente tinham menos vermes”. A razão era porque a matéria fecal era 


imediatamente recolhida após sua deposição — ou seja, com força braçal suficiente 


teoricamente, é possível quebrar por completo o ciclo de vida dos parasitas comuns 
dos equinos. Este é o conceito por trás do desenvolvimento realizado por Herd de um 
pasto com aspirador mecânico e de um varredor de pasto (Herd, 1986). Os equinos 
normalmente se recusam a pastar em áreas onde eles defecaram, dividindo o pasto 
em áreas denominadas relvadas e grosseira. Foi sugerido que esta pode ser a maneira 
pela qual a maioria dos equinos reduz sua ingestão de larvas de estrôngilos, embora 
isso possa não ser verdade em pastos pequenos (Medica et al, 1996). A aração ou 
rastelamento de pastos ocupados reduzirá as partes grosseiras, mas poderá espalhar 
as fezes infectadas por todo o pasto, aumentando a chance de um cavalo ingerir 
larvas infectantes. A compostagem de esterco de cavalo antes do espalhamento irá 


aniquilar qualquer ovo de parasita que esteja presente. 


Família Chabertiidae 
Subfamília Oesophagostominae e Chabertiinae 


Identificação 


Existe uma dobra transversal da cutícula (“sulco ventral”, Fig. 4-63) na parte ventral 
do corpo logo abaixo da cavidade bucal. A cavidade bucal varia em tamanho, desde 
pequenas (p. ex., Oesophagostomum columbianum, Figs. 4-86 e 4-87) a muito grandes 
(p. ex., Chabertia ovina, Figs. 4-88 e 4-89). Os oesofagostomíneos são parasitas do 
intestino grosso de ruminantes (O. columbianum, Oesophagostomum venulosum, 
Oesophagostomum radiatum e C. ovina), suínos (Oesophagostomum dentatum, 
Oesophagostomum brevicaudum) e primatas (espécies de Conoweberia e Ternidens 


deminutus). 








anterior. 





À le 
OCCUR EE Sy Oesophagostomum columbianum, vista lateral das regiões bucal e do esôfago 
anterior. 





[eU STS Cabeça de Chabertia ovina. A extremidade oral do esôfago, com seu lúmen 
trirradiado, é visível na base da cavidade bucal. 





GU RAS Chabertia ovina, vista lateral da cavidade bucal e região anterior do esôfago. 


Importância 


Os oesofagostomíneos são denominados de vermes nodulares pelo fato de suas larvas 
parasitárias tenderem a se tornar encapsuladas por uma reação inflamatória um 
tanto excessiva por parte do hospedeiro previamente sensibilizado. A inflamação 
aguda pode levar a doença clínica caracterizada por diarreiafétida que pode ser fatal. 
Mais tarde os nódulos se tornam caseosos e calcificados e um envolvimento severo 
pode interferir mecanicamente com a motilidade intestinal normal. Os sinais clínicos 
em ruminantes e suínos normalmente estão associados a essas reações aos estágios 


larvais na parede dos intestinos e não aos vermes adultos no lumen. Portanto, doença 


clínica parece ser associada com infecção não patente e o diagnóstico pode depender 
da correta interpretação dos sinais clínicos ou achados post mortem. As fezes estão 
aquosas, escuras e muito fétidas. A fraqueza é marcante e a emaciação muito rápida. 
Exames de necropsia conduzidos durante um surto de doença do verme nodular 
revelam intestinos inflamados pregados com nódulos ativos preenchidos com pus 
cremoso, cada um contendo uma larva viva (Fig. 4-90). Nódulos calcificados e 
caseosos não devem ser levados em conta na enterite parasitária aguda corrente, mas 


podem ocasionalmente acarretar intussuscepção ou outras anormalidades mecânicas. 





OCCUR Wwe DSO Larva de quarto estágio de Oesophagostomum radiatum de um nódulo na parede 
intestinal de um bezerro. As larvas de quarto estágio das espécies de Oesophagostomum são atípicas 
por possuírem cavidades bucais relativamente maiores que as do estágio adulto. 


Os efeitos mais importantes causados pelas espécies de Oesophagostomum nos 
suínos é a formação de nódulos na parede intestinal pelo desenvolvimento de larvas 
de terceiro estágio. As larvas de quarto estágio emergem desses nódulos em duas 
semanas após a infecção, ou permanecem por vários meses. A formação dos nódulos 
pode ser acompanhada por enterite catarral e provavelmente interfere com o 
crescimento máximo dos suínos jovens. Um aumento da deposição de ovos pelas 


porcas alcança um pico em seis ou sete semanas após a parição e depois cai 


rapidamente. Este pode ser um importante fator epidemiológico em situações 
favoráveis para o desenvolvimento das larvas infectantes. 

As espécies Conoweberia apiostomum, Conoweberia stephanostomum e T. deminutus 
são patogênicas, especialmente em primatas recém-capturados com o estresse do 
confinamento e transporte aos quais não estão acostumados (Figs. 8-83 e 8-84). 
Síndromes de doença aguda e crônica causadas pelo C. stephanostomum ocorreram em 
gorilas 13 a 40 dias após a captura (Rousselot e Pellissier, 1952). A síndrome crônica 
consiste em diarreia intermitente, palidez das membranas mucosas e pela presença de 
ovos nas fezes. Na forma aguda, o gorila se recusa a comer ou só mordisca um pouco, 
sofre de um pouco de diarreia, mas logo passa a eliminar somente pequenas 
quantidades de muco brilhante com estrias de sangue, muito parecido com o 
observado na disenteria amebiana aguda dos humanos. O gorila ou permanece 
deitado ou sentado com ambas as mãos na cabeça em uma atitude como de desespero 


em humanos. 


Medicação anti-helmíntica 


Muitos produtos diferentes são aprovados para o tratamento de infecções com adultos 
de espécies de Oesophagostomum e Chabertia nos bovinos e ovinos e espécies de 


Oesophagostomum nos suínos. 
Família Stephanuridae, subfamília Stephanurinae 


Identificação 


Stephanurus dentatus, o verme dos rins dos suínos, é um parasita robusto (de 2 a 40 
mm) dos tecidos hepáticos, renais e perirrenais, musculatura axial e canal espinhal 
dos suínos e às vezes dos bovinos. A cavidade bucal tem formato de taça e possui seis 
a 10 dentes triangulares na sua base (Fig. 4-91). O intestino é retorcido, os espículos 


são iguais e curtos e a bolsa tem tamanho reduzido. 





[Seg SARA Stephanurus dentatus. 


As minhocas servem como hospedeiros intermediários. O ciclo de vida pode ser 
direto ou pode envolver as minhocas como hospedeiros intermediários facultativos, as 
infecções ocorrendo por ingestão ou penetração pela pele dos terceiros estágios 
larvais ou pela ingestão de minhocas infectadas. Uma vez no corpo do suíno, a larva 
penetra no fígado e gasta de quatro a nove meses vagando destrutivamente por lá. 
Algumas são capturadas por uma reação tecidual encapsulante, porém, o resto migra 
para os tecidos retroperitoneais que circundam os rins e ureteres. Os ovos aparecem 
na urina nove a 16 meses após a infecção e persistem por três anos ou mais. Os 
leitões podem se tornar infectados dentro do útero (Batte, Harkema e Osborne, 1960; 
Batte, Moncol e Barber, 1966). 

As larvas de S. dentatus migram erroneamente em outros hospedeiros (p. ex., 
bovinos) e frequentemente se perdem nos suínos. Não somente o fígado e os rins, mas 
cortes de lombo são condenados com frequência por causa dessas larvas destruidoras. 
Embora a migração das larvas de S. dentatus na medula espinhal possa causar 
paralisia de posteriores, outros sinais clínicos da infecção não são percebidos. Um 


dano hepático extenso pode levar à emaciação e morte. 


Medicação anti-helmíntica 


O levamisol e o fenbendazol são os anti-helmínticos aprovados para o tratamento de 


infecções por S. dentatus. A mistura de ivermectina como um aditivo alimentar 


designado para prover uma dosagem de aproximadamente 0,1 mg/kg diariamente 
durante sete dias também é aprovada para tratamento e controle da infecção por S. 
dentatus. A ivermectina (0,3 mg/kg de peso corporal subcutaneamente) tem um efeito 
marcante nas infecções por S. dentatus (Becker, 1986). O albendazol é muito ativo 
contra ambas as formas adultas e imaturas de S. dentatus, mas não tem seu uso 


aprovado em suínos nos Estados Unidos. 


Família Syngamidae 


A subfamília Syngaminae inclui os gêneros Syngamus e Cyathostoma (não confundir 
com Cyathostomum) de pássaros e Mammomonogamus em mamíferos (Fig. 7-57). Todos 
os três possuem cápsulas bucais grandes (Fig. 4-92) e todos são parasitas de trato 
respiratório superior. Machos e fêmeas de espécies de Syngamus e Mammomonogamus 
ficam permanentemente fundidos em cópula. As minhocas servem de hospedeiros 
paratênicos para o Syngamus. As infecções por Syngamus trachea têm causado a morte 
de emas de criatórios e nessas aves o tratamento com fenbendazol a uma dose de 25 
mg/kg foi uma terapia bem-sucedida (de Witt, 1995). A ivermectina também foi 


eficaz no tratamento das infecções por Syngamus. 





Superfamília Ancylostomatoidea 


Família Ancylostomatidae 


Identificação 


Os chamados vermes-gancho são parasitas do intestino delgado. Algumas espécies, 


como Ancylostoma caninum, acarretam a perda de grandes quantidades de sangue de 


seus hospedeiros, enquanto outros como Uncinaria stenocephala removem s6 um pouco. 
Espécimes frescos de A. caninum tendem a ter coloracao escura, enquanto aqueles de 
U. stenocephala são bem pálidos. Todos os ancilóstomos possuem uma cavidade bucal 
grande direcionada dorsalmente de forma oblíqua, assim a extremidade anterior do 
verme é mais ou menos em “forma de gancho”, mas, novamente, esse traço se 
desenvolve de maneira variada como pode ser observado em uma comparação com as 
espécies de Bunostomum (Fig. 4-93) e Globocephalus (Fig. 4-94). Os ancilóstomos 
machos, providos com uma bursa bem desenvolvida, são frequentemente encontrados 
em cópula com a fêmea, os dois vermes formando um T devido à localização da vulva 
que fica a alguma distância da extremidade caudal. A fêmea deposita típicos ovos de 


estrongilídeos, e esses aparecem nas fezes no estágio de desenvolvimento de mórula. 





Bunostomum sp. 





] i 


ancilostomatídeo de suínos; aspectos dorsal 








id É 


GU SEM Globocephalus urosubulatus, um 
(esquerda) e lateral (direita). 


(Cortesia de Dr. E.I. Braide.) 


Duas subfamílias são distinguidas: Ancylostomatinae e Bunostominae. 
“Hospedeiros carnívoros são parasitados somente pelos Ancylostomatinae, 
hospedeiros herbívoros pelos Bunostominae e hospedeiros onívoros por ambas as 
subfamílias” (Lichtenfels, 1980). 

A subfamília Ancylostomatinae inclui os gêneros Ancylostoma, Uncinaria, 
Globocephalus e Placoconus. 

Os ancilóstomos mais comuns do cão e do gato são as espécies de Ancylostoma e 
U. stenocephala. As espécies de Ancylostoma possuem cavidades bucais com dentes 
afiados, enquanto as de Uncinaria possuem lâminas cortantes (Fig. 4-95). A margem 
ventral da boca de Ancylostoma é munida com um (Ancylostoma braziliense), dois 
(Ancylostoma duodenale) ou três (A. caninum, Ancylostoma tubaeforme) pares de dentes 
afiados. A. braziliense se desenvolve em cães e gatos, A. duodenale em humanos, A. 
caninumem cães (Figs. 4-64 e 4-95) e 4. tubaeforme em gatos (Fig. 4-96). A margem 
ventral da boca ou estoma de Globocephalus urosubulatus de suínos não possui lâminas 
ou dentes (Fig. 4-94). A cápsula bucal de Placoconus lotoris de guaxinins é formada por 


cinco lâminas articuladas (Fig. 4-97). 





Ancylostoma caninum Uncinaria stenocephala 





DCCL SEM Aspectos dorsoventrais e laterais das regiões bucais e esofagicas de Ancylostoma 


caninum e Uncinaria stenocephala. 





IGOR TO Ancylostoma tubaeforme. À esquerda está o aspecto dorsoventral da boca, e à 
direita, seu aspecto lateral. 





OCCUR WW was Placoconus lotoris, ancilostomatideo do guaxinim; aspectos dorsal (esquerda) e 
lateral (direita) das regides bucais e esofagicas. 


A subfamilia Bunostominae inclui os géneros Bunostomum de ruminantes (Fig. 4- 
93), Necator de humanos, Bathmostomum de elefantes e Grammocephalus de elefantes e 


rinocerontes. 


Biologia 


A infecção tipicamente ocorre ou através da ingestão ou por penetração pela pele das 
larvas infectantes, que, então, sofrem migrações mais ou menos extensas através dos 
tecidos dos hospedeiros antes de se desenvolverem em ancilóstomos adultos no 
intestino delgado (Figs. 4-98 e 7-44). Os ancilóstomos em ledes-marinhos, focas e cães 
são capazes de infectar neonatos através de transmissão transmamária; a transmissão 


transmamária aparentemente não ocorre no ancilóstomo do gato. 
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Ciclo de vida de Ancylostoma caninum. A larva embainhada móvel ativa se 
desenvolve em dois a oito dias. Sombra, solos bem drenados, calor e umidade fornecem condições 
ótimas para o desenvolvimento e sobrevivência desse estágio, o qual pode infectar o hospedeiro pela 
ingestão ou pela penetração na sua pele. Os ovos são liberados nas fezes cerca de duas semanas após a 
ingestão das larvas e cerca de um mês após a penetração das larvas na pele. Porém, nem todas as 
larvas amadurecem. Algumas invadem as células dos músculos esqueléticos (Little, 1978) ou parede 
intestinal (Schad, 1974, 1979) e entram em um estado hipobiótico de desenvolvimento. As larvas 
hipobióticas se tornam reativadas em resposta a estímulos obscuros e podem migrar para o intestino 
delgado, onde maturam, ou para as glândulas mamárias, onde são liberadas no leite e infectam os 
filhotes. As larvas hipobióticas são reativadas regularmente durante as duas últimas semanas da 
gestação. 


Medicação anti-helmíntica 


Nos ruminantes, os ancilóstomos podem ser tratados com avermectinas, levamisol ou 
vários outros benzimidazóis. Nos suínos, o tratamento normalmente é feito utilizando 
uma avermectina. Os felinos podem ser tratados com produtos identificados contendo 
ivermectina, selamectina, moxidectina, milbemicina oxima, pamoato de pirantel, 
emodepsida ou febantel. Os cães podem ser tratados com muitos produtos disponíveis 
que contenham pamoato de pirantel, febantel, fenbendazol, milbemicina oxima e 


moxidectina. 


Na Austrália há uma preocupação de que o ancilóstomo dos cães, A. caninum, 
esteja se tornando resistente ao tratamento com o pirantel. Essa situação foi 
inicialmente sugerida por um relato na Nova Zelândia, de um cão importado da 
Austrália que apresentava uma infecção por ancilóstomos que não desaparecia com o 
uso de pirantel (Jackson et al, 1987). As larvas que cresceram dos ovos das fezes 
desse cão foram usadas para infectar dois outros cães que não foram curados de suas 
infecções após uma dose cinco vezes maior de pirantel. Desde então tem havido 
outros relatos da Austrália sobre a redução de eficácia (Hopkins e Gyr, 1991; Hopkins, 
Gyr e Schimmel, 1998). Mais recentemente, houve um teste controlado na Austrália 
que demonstrou a baixa eficácia contra vermes em cães experimentalmente infectados 
(Koop et al, 2007). Essa situação parece fornecer razões adicionais para veterinários 


indicarem análises fecais pós-tratamento para monitorar a eficácia da terapia. 


Ancilostomose de cães 


A principal importância dos ancilóstomos está associada à sua habilidade em causar 
anemia. A ancilostomose varia em severidade desde uma infecção assintomática até 
uma perda de sangue rapidamente fatal, dependendo da magnitude do desafio e da 
resistência do hospedeiro. A magnitude do desafio é determinada pela virulência e 
pelo número de vermes. A virulência depende da espécie de ancilóstomo envolvido. 
A. caninum é muito mais patogênico para cães do que A. braziliense ou U. stenocephala 
por causar uma perda de sangue por verme muito maior. O número de ancilóstomos 
infectando um hospedeiro em particular depende muito do grau de exposição às 
larvas infectantes. A exposição, por sua vez, depende da extensão do ambiente que o 
hospedeiro infectado contaminou através da eliminação de ovos nas suas fezes, e da 


existência do substrato adequado (cascalho e areia são os ideais), assim como 


umidade para o desenvolvimento e sobrevivéncia das larvas infectantes. 


A infecção de filhotes em lactação por A. caninum ocorre através da glândula 
mamária via transmissão transmamária (Kotake, 1929a, 1929b; Stone e Girardeau, 
1966, 1968). A transmissão transplacentária, se ela ocorre mesmo, é suplantada pela 
transmissão transmamária (Stoye, 1973). Uma cadela exposta a somente uma 
infecção substancial oral ou percutânea irá eliminar larvas de A. caninum em seu leite 
pelas próximas três lactações, embora as larvas liberadas diminuam a cada lactação. 
Os anti-helmínticos disponíveis atualmente administrados em doses para tratar e 
controlar infecções por ancilóstomos adultos perdem eficácia significante contra 
larvas de ancilóstomos em hipobiose nos tecidos. As larvas hipobióticas de A. caninum 
podem estar presentes em cães que receberam tratamentos mensais em combinação 
com o preventivo para o verme do coração, e ainda assim estão disponíveis para 
atravessarem a glândula mamária até os intestinos dos filhotes que estão mamando 
(Fig. 4-98). 

A resistência do hospedeiro está resumida em duas habilidades: (1) A habilidade 
em limitar o número de ancilóstomos maturando no intestino delgado é influenciada 
pela idade, premunição e imunidade adquirida. Conforme os cães vão ficando mais 
velhos, eles se tornam mais resistentes aos ancilóstomos tenham ou não 
experimentado a infecção. A imunidade adquirida por uma infecção prévia confere 
um aumento na resistência, mas isso fica difícil de separar da influência causada pelo 
avanço da idade e da marcante inibição de uma infecção futura eliminada por uma 
população residual de ancilóstomos (premunição). (2) A habilidade em compensar a 
perda sanguínea causada pelo ancilóstomo é influenciada pela capacidade 
hematopoiética e estado de nutrição do indivíduo e pela presença ou ausência de 


outras causas de estresse. 


Formas clínicas da doença 


Podem ser identificadas quatro formas de ancilostomose canina. A doença hiperaguda 
ocorre no filhote neonato. A doença aguda ocorre em filhotes mais velhos e cães 
adultos. A ancilostomose crônica não é incomum no adulto e pode estar associada ou 


não com sinais clínicos. 


Ancilostomose hiperaguda resulta da passagem das larvas infectantes da fêmea 


para os filhotes lactentes através do leite. A infecção transmamária em filhotes muito 
novos com somente 50 a 100 adultos de A. caninum pode ser fatal. Tipicamente, os 
filhotes aparentam ser saudáveis na primeira semana, depois adoecem e pioram 
rapidamente da segunda semana. A mucosa visível está muito pálida e as fezes 
amolecidas ou líquidas têm coloração escura devido ao sangue parcialmente digerido 
vindo da hemorragia causada pelos ancilóstomos no intestino delgado. Os vermes não 
depositam ovos até o 16º dia de infecção, então o diagnóstico deve se basear nos 
sinais clínicos da doença. O prognóstico é reservado a ruim com ou sem tratamento. 

O tratamento frequentemente é de pouco proveito na ancilostomose hiperaguda 
dos neonatos. A transfusão de sangue é essencial para manter os cãezinhos afetados 
vivos tempo suficiente para a medicação anti-helmíntica fazer efeito, e ela deve ser 
administrada imediatamente para interromper a perda de sangue o mais rápido 
possível. De maneira nenhuma a terapia anti-helmíntica deve ser atrasada. É 
impraticável a tentativa de repor o sangue das perdas causadas pelo ancilóstomo por 
transfusão por uma quantidade de tempo muito grande. 

Gaiolas para transporte, deixar os animais cercados, fazer uma sanitização 
regular e medicação anti-helmíntica periódica de todos os cães adultos são essenciais 
para reduzir o nível de contaminação ambiental com os ancilóstomos. Quando as 
perdas neonatais já tiverem ocorrido, é essencial examinar diariamente a mucosa 
visível de cada filhote desde cerca do 17º dia de vida até o desmame e administrar 
anti-helmínticos ao primeiro sinal de anemia. De forma alternativa, a terapia contra 
os ancilóstomos deverá começar duas semanas após a parição e continuar 
semanalmente até os 3 meses (Kelly 1977). 

As cadelas que tiverem perdido suas crias devem ser tratadas com fenbendazol, 
50 mg/kg por dia, desde o 40º dia da próxima gestação até o 14º dia da lactação, para 
prevenir novas perdas (Burke e Roberson, 1983; Duwel e Strasser, 1978). Este 
tratamento é ativo sobre as larvas, porém é caro. Também foi demonstrado que o 
tratamento da cadela com ivermectina (0,5 mg/kg de peso corporal administrado de 
quatro a nove dias antes da parição seguido por um segundo tratamento 10 dias 
depois) pode prevenir que os filhotes se infectem pela passagem de larvas através do 
leite (Stoye, Meyer e Schneider, 1987). O tratamento realizado em quatro cadelas com 
uma única injeção subcutânea de doramectina a 1 mg/kg não preveniu a transmissão 


transmamária para todos os filhotes, com cinco dos 23 filhotes, de três das quatro 


ninhadas, tornando-se infectados (Schneider et al, 1996). 

Ancilostomose aguda resulta de uma exposição súbita dos filhotes mais velhos, 
suscetíveis, a um grande número de larvas infectantes. Até mesmo cães adultos podem 
apresentar quadro clínico se a exposição for suficientemente grande. Normalmente, 
muitos ovos serão encontrados nas fezes de animais afetados, porém os sinais clínicos 
podem preceder a aparição dos ovos em cerca de quatro dias em infecções 
particularmente pesadas. Na ancilostomose aguda e na ancilostomose crônica 
(compensada), a resposta a uma simples terapia anti-helmíntica é surpreendente. 
Além do fornecimento de uma dieta adequada, não é necessária uma terapia de 
suporte. 

Ancilostomose crônica (compensada) normalmente não apresenta sinais. O 
diagnóstico se baseia na presença de ovos de ancilóstomos nas fezes e reduções 
mensuráveis na contagem de eritrócitos, hemoglobina total ou volume eritrocitário 
global. Ocasionalmente, entretanto, ajustes incompletos entre o parasita e o 
hospedeiro produzem um estado de saúde alterado crônico. 

Ancilostomose secundária (descompensada) normalmente envolve cães mais 
velhos que tenham mais problemas que somente os ancilóstomos. O sinal cardeal é 
novamente a anemia profunda, normalmente em um animal malnutrido ou até 
emaciado. Os ancilóstomos podem, de fato, matar o cão, mas é importante nesse caso 
reconhecer que eles têm um papel secundário. Um diagnóstico preciso, por exemplo, 
de “malnutrição com ancilostomose secundária” leva, logicamente, a uma terapia 
eficiente. A eficácia do mebendazol e do fenbendazol foi bastante reduzida em ratos 
com deficiência de ferro e proteínas infectados com Nippostrongylus brasiliensis 
(Duncombe et al, 1977a, 1977b). A experiência clínica indica que proteína suficiente 
é essencial para uma ação eficiente do anti-helmíntico contra os ancilóstomos e outros 
parasitas. Casos de cães malnutridos que desenvolvem ancilostomose secundária e 
cães que parecem ser adequadamente nutridos, porém falham em responder à 
medicação anti-helmíntica, devem receber primeiro terapia de suporte (p. ex., dieta 
de alta proteína, sulfato ferroso oral ou injeções de ferro parenterais, vitaminas e, se 
necessário, transfusão de sangue) e então medicados novamente com um anti- 


helmintico adequado. 


Larvas hipobióticas e os animais refratários 


Larvas hipobióticas de A. caninum são encontradas na parede intestinal e músculos 
esqueléticos dos cães adultos e essas larvas hipobióticas não são atingidas por 
tratamento de rotina. Little (1978) descobriu que as larvas de A. caninum estão 
continuamente migrando dos músculos para o intestino através dos pulmões. Quando 
os vermes adultos já estão presentes no intestino, poucas ou nenhuma dessas larvas se 
desenvolvem até a maturidade, porém, quando os vermes adultos são eliminados 
através do tratamento, essas larvas nos músculos são capazes de se desenvolverem e 
começarem a produzir ovos em cerca de quatro meses. Uma segunda rodada de 
tratamento elimina, então, os novos adultos e esses por sua vez são substituídos por 
mais larvas dos músculos. Schad relatou que as larvas infectantes que foram 
resfriadas antes de serem administradas oralmente para os cães tornaram-se 
hipobióticas na parede intestinal. Quando reativadas, essas larvas foram capazes de 
se estabelecer no intestino na presença de vermes adultos, e nem a remoção dos 
adultos com anti-helmínticos ou a imunossupressão com prednisolona deu início ao 
desenvolvimento mais resumido das larvas hipobióticas de 4. caninum (Schad, 1974, 
1979; Schad e Page, 1982). Assim, além das larvas hipobióticas servirem como fonte 
de infecção para filhotes lactentes, também atuam no repovoamento dos intestinos 
com adultos que irão contaminar o ambiente. Veterinários clínicos frequentemente 
encontram cães com ancilostomose que estão sempre parasitados mesmo depois de 
repetidos tratamentos com uma variedade de drogas durante vários meses. Esse 
fenômeno de “vazamento de larvas” constitui uma explicação plausível para esses 


casos refratários. 


Contaminação ambiental 


Como a ancilostomose é comum e as fêmeas são bastante prolíferas, as populações de 
larvas infectantes explodem sempre que o clima se torna favorável para seu 
desenvolvimento e sobrevivência. Portanto, os casos de ancilostomose mais diretos 
ocorrem durante o final da primavera, verão e início do outono em climas 
temperados, particularmente quando o clima ameno é acompanhado por um 
adequado período de chuvas. O desafio da infecção pode se tornar insuportável em 
canis e pet shops mantidos sem cuidados, quando se permite que as fezes acumulem 
tempo suficiente para favorecer o desenvolvimento das larvas infectantes. Corredores 


sem pavimentação são particularmente favoráveis para a perpetuação dos parasitas 


porque as fezes se misturam com o solo. Isto não só dificulta a sanidade, mas também 
fornece condições mais favoráveis de desenvolvimento, especialmente quando o solo 


é leve, com boa textura e bem drenado. 


São necessários de dois a oito dias para a mórula do ovo do ancilóstomo se 
desenvolver em uma larva de terceiro estágio infectante. Temperaturas amenas (23 a 
30ºC), umidade moderada e meios bem aerados são condições ideais. Assim, as larvas 
de ancilóstomos se desenvolvem bem em áreas sombreadas de solos bem drenados, 
mas não em solos pesados e encharcados ou onde eles fiquem expostos à luz do sol e 
dessecação. Os ovos e larvas de ancilóstomos são destruídos pelo congelamento, 
enquanto aqueles de Uncinaria são muito resistentes ao frio. As larvas de A. caninum 
não irão se desenvolver até o estágio infectante em temperaturas abaixo de 15°C. 
Acima da temperatura ótima de desenvolvimento (30ºC), as larvas se desenvolvem 
rapidamente até o estágio infectante. Isso pode ser alcançado em 48 horas a 37°C, 
sendo esta a temperatura mais alta compatível com o desenvolvimento (McCoy, 
1930). Assim, comparado com ovos de Toxocara, a contaminação do solo com larvas 
infectantes de ancilóstomos pode ser vista como um problema temporário que um 
forte congelamento provavelmente irá resolver. 

As pessoas estão sempre procurando por maneiras de acabar com as larvas no 
solo ou nos gramados, mas não existe um bom método. Em locais de clima ameno, o 
borato de sódio espalhado numa proporção de cerca 0,5 kg/m2 irá destruir as larvas 
de ancilóstomos em corredores com superfície de cascalho ou barro. Esse tratamento 
também destrói a vegetação além das larvas de ancilóstomos e por isso não é 
adequado para gramados. Diclorvós resinado, um organofosforado, aparentemente 
interfere com o desenvolvimento de larvas de primeiro e segundo estágio de A. 
caninum (Kalkofen, 1971). Superfícies pavimentadas, gaiolas e similares devem ser 
primeiramente limpas, e, então, umedecidas ou vaporizadas com solução de 
hipoclorito de sódio 1% (Clorox®). Essa solução mata as larvas ou pelo menos as 
induz a saírem de suas membranas, o que as torna mais suscetíveis ao ressecamento e 
outros estresses ambientais desfavoráveis. Grandes criatórios comerciais de cães fazem 
uso extensivo de gaiolas com pisos gradeados e cercados que fazem efeito na 
separação dos cães das cargas contidas em suas fezes. 


Na maioria das situações, a proteção ambiental é alcançada pelo tratamento de 


rotina de cães e gatos de estimação. A medicação anti-helmintica pode ser usada para 
reduzir a liberação de ovos de ancilóstomos nas fezes e, assim, limitar o grau de 
contaminação do ambiente com larvas infectantes. Dosagens terapêuticas podem ser 
administradas mensalmente, periodicamente ou quando indicado por análises 
coproparasitológicas positivas. Na maioria das vezes, o tratamento preventivo mensal 
para o verme do coração também será excelente para a proteção do ambiente contra 


ovos de ancilóstomos. 


Larva migrans cutânea 


A larva migrans cutânea, “bicho geográfico”, é uma erupção linear, tortuosa, 
eritematosa e intensamente pruriginosa da pele humana, normalmente causada pela 
migração de uma larva de nematódeo (Kirby-Smith, Dove e White, 1926). As larvas de 
A. braziliense são as mais frequentemente envolvidas nos casos típicos, especialmente 
nas regiões costeiras do sudoeste dos Estados Unidos (White e Dove, 1926). Casos 
esporádicos acidentais e experimentais envolvendo A. caninum, U. stenocephala, 
Bunostomum phlebotomum, Strongyloides stercoralis e Gnathostoma spp. também têm 
sido relatados, e as larvas dessas espécies, que normalmente amadurecem no homem 
(A. duodenale, Ancylostoma ceylonicum e Necator americanus), produzem uma erupção 
transitória, mas por outro lado tipicamente rastejante em indivíduos previamente 
sensibilizados. Também deveria ser notado que essas larvas de espécies de 
Gasterophilus e Hypoderma também migram pela pele humana (James, 1947), 
produzindo uma condição clínica propriamente denominada de larva migrans cutânea. 
Tudo aponta para a crença de que depois que as larvas desaparecem da pele elas 
penetrarão em tecidos mais profundos, onde irão persistir por períodos mais extensos 
(Fig. 8-86). 


Provavelmente nenhuma larva de nematódeo capaz de penetrar na pele está 
acima de qualquer suspeita em casos individuais, mas a importância epidemiológica 
de qualquer espécie em particular depende de muitas influências, além de suas 
capacidades intrínsecas. Por exemplo, a proeminência etiológica de A. braziliense 
pode ter muito a ver com o comportamento de defecação dos cães e gatos, como pode 
ser suposto das seguintes descrições e circunstâncias cercando a infecção, lesões e 
sintomas feitas por Kirby-Smith, Dove e White (1926). 


Pelo menos 50 por cento dos casos de larva migrans cutânea observados pelo autor 
principal foram considerados como originários da praia, a provável origem como 
sendo a leve areia úmida na frente de construções na praia, em pontos levemente 
acima da marca da água. Tais pacientes relataram possuírem lesões em número 
variado. Eles não eram os mais extensamente infectados. Pessoas com centenas de 
lesões com origem da infecção definitivamente atribuídas ao contato com a areia 
úmida quando estavam molhados devido à transpiração do trabalho: consertando um 
automóvel, trabalhando numa construção ou reparando o encanamento embaixo de 
casas, e coisas assim. 

A lesão visível mais recente é uma formação eritematosa muito superficial que 
segue o curso percorrido pelo verme. Logo, uma fina linha que surge representando a 
localização da larva pode ser palpada. Essa linha se torna visivelmente elevada, mais 
ou menos contínua e vesicular. Às vezes se formam bolhas. A superfície da lesão fica 
seca, resultando em uma fina crosta. Quando o parasita prossegue, ele se move de 
menos de um milímetro até vários centímetros por dia, avançando, como regra, mais 
rápido à noite. 

Para alguns pacientes, a sensação de coceira resultante de infecção é quase 
intolerável, enquanto outros enfrentam com menos sofrimento. A gravidade das 
lesões também é mais pronunciada em alguns do que em outros. 

A severidade e a persistência das lesões são ao menos parcialmente relacionadas 
à hipersensibilidade resultante de exposição prévia. Os pulmões podem ser invadidos, 
porém infecções intestinais com vermes adultos resultam somente de casos 


envolvendo espécies que são parasitas normais de humanos. 


Infecções entéricas em humanos com Ancylostoma caninum 


Prociv e Croese (1996) relataram uma série de casos humanos com enterite 
eosinofílica na região do norte semitropical de Queensland, Austrália. A maioria 
destes casos era oriunda de típicos projetos suburbanos de habitação. Um 4. caninum 
adulto foi recuperado por colonoscopia do íleo terminal de um paciente, e um 
ancilóstomo adulto não identificado foi encontrado em uma porção seccionada de um 
segundo paciente. Tem havido casos adicionais relatados na Austrália e Estados 
Unidos nos quais o 4. caninum adulto foi recuperado e casos com sinais e sorologia 


sugestivos de infecção por 4. caninum (Prociv e Croese, 1996; Vikram-Khoshoo et al, 


1995). Sinais de infecção incluíram dor abdominal obscura que pode estar ou não 
associada com um aumento no nível de eosinófilos circulantes. Os vermes não foram 
observados na maioria dos pacientes soropositivos. Aparentemente, essas pessoas se 
tornaram infectadas pela via cutânea com larvas em estágio infectante quando 
estavam em parques ou quintais, andando sem sapatos ou meias. Esses casos 
fornecem, ainda, outra boa razão do por que os veterinários clínicos devem insistir 
que seus clientes submetam amostras fecais de seus animais de estimação para 
avaliação anual e orientá-los para a prática de prevenção e controle dos 


ancilóstomos. 


Superfamília Metastrongyloidea 


Os metastrongilídeos são parasitas dos sistemas respiratório, vascular e nervoso dos 
mamíferos. A maioria das espécies cujos ciclos de vida têm sido investigados necessita 
de um caramujo ou lesma como hospedeiro intermediário. Entretanto, as espécies de 
Metastrongylus se desenvolvem ao seu estágio infectante em minhocas e F. osleri e F. 
hirthi infectam seus hospedeiros definitivos diretamente. A bolsa copulatória possui o 
padrão básico dos estrongilídeos, porém sofreu vários graus de redução na evolução 
das diferentes famílias. Por exemplo, a bolsa está mais bem desenvolvida na família 
Metastrongylidae (Fig. 4-99), mas está reduzida a meras papilas na família 
Filaroididae. A vulva fica próxima ao ânus exceto na família Crenosomatidae, na qual 
fica localizada na região mediana do corpo. A diversidade de estrutura e biologia 
apresentadas por membros da superfamília Metastrongyloidea faz com que uma 


generalização seja precária. 





FIGURA 4-99 | “Bo Metastrongylus apri. 


Familia Metastrongylidae 


A familia Metastrongylidae contém somente um género, o Metastrongylus, cujas 


espécies são parasitas grandes dos brônquios e bronquiolos de suínos. 


Identificação 


A boca é flanqueada por um par de lábios trilobados. As espículas são longas e finas, 
a bolsa é bem desenvolvida e a vulva fica próxima ao ânus (Fig. 4-99). O ovo contém 


a larva quando liberado nas fezes do suíno infectado. 


Biologia 


Fêmeas ovíparas depositam ovos contendo a larva de primeiro estágio. O consenso 
padrão é de que esses ovos não eclodem ou se desenvolvem em larvas infectantes a 
não ser que sejam ingeridos por uma minhoca. Contudo, o encontro de uma alta 
prevalência (50%) nos suínos em Iowa, apesar da criação confinada e uma sanidade 
de qualidade, indica que a minhoca pode não ser um hospedeiro intermediário 


obrigatório das espécies de Metastrongylus (Ledet e Greve, 1966). 

As espécies de Metastrongylus têm somente modesta importância patológica e 
econômica. Foi sugerido que eles agem como vetores do vírus da influenza suína, 
porém falta uma prova substancial dessa ideia (Wallace, 1977). 

Medicação anti-helmíntica 
O fenbendazol, o levamisol e a ivermectina são anti-helmínticos aprovados com 
atividade contra os vermes pulmonares dos suínos. 


Família Protostrongylidae 


Identificação 


Os protostrongilídeos possuem uma bolsa bem desenvolvida, espículos e um 


gubernáculo (guia dos espículos) e a vulva fica próxima ao ânus (Figs. 4-100 e 4-68). 








Biologia 


As fêmeas oviparas de protostrongilídeos depositam ovos não segmentados nos 
tecidos pulmonares, vasculares e neurais ao redor. Esses ovos se desenvolvem em 
larvas de primeiro estágio antes de saírem nas fezes. Se estas larvas de primeiro 
estágio forem ingeridas por qualquer exemplar de uma gama de representantes de 
caramujos e lesmas, eles se desenvolvem nesses hospedeiros intermediários até larvas 
de terceiro estágio infectante de bainha dupla. Os protostrongilídeos aqui 


considerados são todos parasitas de ovinos e caprinos. 


Protostrongylus 


Protostrongylus rufescens habita os menores bronquíolos, onde podem causar lesões 
localizadas. Os machos dessa espécie marrom-avermelhada podem ser diferenciados 
de D. filaria pela presença de seus espículos mais longos e com aparência deescova 
(Fig. 4-68). A fêmea do Protostrongylus é prodélfica, enquanto as fêmeas de 
Dictyocaulus são anfidélficas. Sal mineral com adição de fenbendazol tem sido usado 
com sucesso no controle de vermes pulmonares protostrongilídeos em ovinos das 


Montanhas Rochosas criados soltos em Montana (Jones e Worley, 1997). 


Muellerius 


Ed 


Muellerius capillaris (Fig. 4-100) é uma espécie pequena, tão profundamente 
embrenhada nos tecidos pulmonares ou em nódulos reativos, que é extremamente 


difícil dissecar espécimes intactos. O diagnóstico in vivo é menos dificultoso, pois as 


ativas larvas de primeiro estágio são facilmente separadas das fezes do hospedeiro 
através da técnica de Baermann e não são difíceis de distinguir das espécies 
Protostrongylus e Dictyocaulus (Fig. 7-61). As espécies de Muellerius normalmente não 
são patogênicas nos níveis de infecção normalmente encontrados na natureza ou em 
fazendas, porém infecções maciças podem ter consequências sérias, principalmente 


em caprinos. 


Tratamento 


A infecção por M. capillaris foi tratada com sucesso em ovinos utilizando moxidectina 
(solução injetável a 1% de 0,2 mg/kg) e em caprinos com eprinomectina tópica (0,5 
mg/kg) (Geurden e Vercruysse, 2007; Papadopoulos et al, 2004). Também foram 
usados levamisol, fenbendazol, albendazol e ivermectina no tratamento de infecções 
por M. capillaris em ovinos e caprinos, porém os resultados foram abaixo do esperado 


para todos esses produtos. 


Parelaphostrongylus 


Parelaphostrongylus tenuis normalmente é um parasita das meninges do cervo de cauda 
branca, O. virginianus, no qual raramente causa doença (Fig. 4-101). Entretanto, em 
hospedeiros acidentais como ovinos, caprinos, lhamas, camelos, alces, caribus, renas, 
uapitis, o cervo da cauda negra e o veado americano, o P. tenuis tende a invadir o 
tecido nervoso mais apropriadamente, causando doença neurológica séria ou fatal 
(Baumgartner et al, 1985; Krogdahl, Thilsted e Olsen, 1987; Mayhew et al, 1976; 
Nichols et al, 1986) (Figs. 8-93 e 8-94). Como o P. tenuis raramente chega ao estágio 
adulto nesses hospedeiros, não são eliminadas larvas nas fezes. Por isso, o diagnóstico 
é presuntivo e tem base no aparecimento de sinais neurológicos nos ruminantes que 
dividem pastos com o cervo de cauda branca. Sabe-se agora que os bovinos também 
sucumbem à infecção por este parasita e pelo menos dois casos já foram relatados 
(Duncan e Patton, 1998). Seis cavalos apresentaram sinais neurológicos 
aparentemente associados com parelefostrongilose e os vermes foram observados no 
tecido nervoso de dois deles (Biervliet et al, 2004). Um potro de 6 meses de idade 
oriundo do estado de Nova York que desenvolveu uma séria encefalite foi sacrificado 
e descobriu-se que estava infectado com um verme de morfologia semelhante ao P. 
tenuis (Tanabe et al, 2007). 





OCCUR Ee NE Parelaphostrongylus tenuis adulto na i cerebral de um cervo. A 
extremidade da escala é de 2 cm. 


Familia Crenosomatidae 


Identificacao 


Os cresonomatideos possuem uma bolsa bem desenvolvida com um raio dorsal 
grande, o útero é anfidélfico com um esfíncter ovoejetor proeminente e a cutícula é 
arranjada em dobras crenadas, especialmente na extremidade anterior (Fig. 4-102). 
Crenosoma vulpis tem menos de 16 mm de comprimento e é encontrado nos brônquios 
e bronquíolos das raposas (Vulpes vulpes), lobos (Canis lupus), guaxinins (Procyon 


lotor) e cães. As espécies de Troglostrongylus são parasitas da família Felidae. 





Biologia 


As fêmeas ovovivíparas depositam larvas de primeiro estágio ou ovos de casca fina 
contendo larvas de primeiro estágio. Estes ascendem até a traqueia e depois descem o 
trato alimentar para sair nas fezes do hospedeiro (Fig. 7-27) e se desenvolver até 
larvas de terceiro estágio infectantes em caramujos e lesmas. O hospedeiro definitivo 
se torna infectado ao ingerir os moluscos infectados; o período pré-patente é de 19 
dias (Wetzel, 1940a). 


Tratamento 


O fenbendazol (50 mg/kg diariamente durante três dias) aparentemente foi bem- 
sucedido na cura de uma infecção de C. vulpis em um Labrador (Peterson et al, 1993). 
Um levantamento de 55 cães sem febre com tosse crônica na Ilha Príncipe Edward, no 
Canadá, revelou que 15 (27,3%) animais estavam infectados com C. vulpis (Bihr e 
Conboy, 1999). Os cães foram tratados com sucesso com uma rodada de terapia com 
fenbendazol (50 mg/kg diariamente durante três a sete dias). Um tratamento único 


com milbemicina oxima eliminou os parasitas de 32 cães naturalmente infectados com 


C. vulpis (Conboy, 2004). 


O alto percentual de cães positivos para C. vulpis no Canadá, com a única 
sintomatologia clínica sendo a tosse crônica, indica a necessidade de consideração 
cuidadosa desse verme no diagnósticodiferencial desse sinal em regiões onde esse 
verme é prevalente. Como as raposas se tornaram mais e mais abundantes na 
América do Norte, devido à redução da quantidade de caça, espera-se que essa 
infecção se torne mais prevalente. 

As espécies de Crenosoma necessitam de um molusco hospedeiro intermediário. O 


controle depende da prevenção de acesso do cão a esses hospedeiros intermediários. 


Família Angiostrongylidae 


A bolsa dos angiostrongilídeos pode ser um tanto reduzida, porém, seus raios estão 
em conformidade com o padrão dos estrongilídeos típicos e são bem definidos. A 
vulva fica próxima ao ânus e o útero é prodélfico. Aelurostrongylus abstrusus é um 
parasita do parênquima pulmonar de gatos. Gurltia paralysans é um parasita das veias 
leptomeningeanas em gatos da América do Sul e o Angiostrongylus vasorum é um 
parasita da ramificação arterial pulmonar de raposas e cães largamente distribuído 
na Europa ocidental. Recentemente este verme foi encontrado pela primeira vez 
ocorrendo em cães na América do Norte, em Newfoudland, Canadá (Conboy et al, 
1998). Angiostrongylus cantonensis é encontrado nas artérias pulmonares de ratos, 
enquanto Angiostrongylus costaricensis é encontrado nas artérias mesentéricas de 
roedores. Ambos A. cantonensis e A. costarisencis também podem causar doença em 
outros hospedeiros mamíferos incluindo cães e primatas, e até mesmo os humanos. 
Alguns autores classificam as espécies 4. cantonensis e A. costaricensis no gênero 


Parastrongylus. 


Aelurostrongylus abstrusus 


Biologia. 

A fêmea ovípara de A. abstrusus deposita ovos não segmentados em “ninhos” no 
parênquima pulmonar (Fig. 8-87). Eles parecem nódulos pequenos, branco- 
acinzentados e subpleurais. É difícil coletar vermes intactos dos tecidos, porém, os 


machos possuem espículos bastante robustos (Fig. 4-103). Em cortes histológicos ou 


observações entre lâmina e laminula de tais nódulos, todos os graus de 
desenvolvimento desde ovos unicelulares a larvas de primeiro estágio eclodidas ficam 
evidenciados. As larvas de primeiro estágio são carreadas para a árvore 
traqueobrônquica acima e são engolidas, aparecendo depois nas fezes dos gatos (Fig. 
7-52). Essas larvas são muito ativas e podem ser prontamente demonstradas através 
da técnica de Baermann, a qual pode detectar 18 em 20 casos de infecção com esse 
parasita (Willard et al, 1988). Desenvolvimentos posteriores ocorrem se a larva de 
primeiro estágio consegue penetrar qualquer um de uma série de caramujos e lesmas 
hospedeiros (Blaisdell, 1952; Hobmaier e Hobmaier, 1935). Ocorrem duas mudas sem 
a liberação da cutícula nos tecidos podais do molusco e, assim, a larva infectante, a 
qual se desenvolve em duas a cinco semanas, fica encerrada entre duas bainhas. Os 
gatos podem ser experimentalmente infectados após alimentação com lesmas 
contendo larvas de terceiro estágio, mas o modo natural de infecção provavelmente 
ocorre pela predação de hospedeiros paratênicos que normalmente se alimentam de 
lesmas. Camundongos e pássaros possivelmente servem como hospedeiros 
paratênicos. As larvas de terceiro estágio simplesmente encistam em seus tecidos e 
não sofrem mais nenhum desenvolvimento até que sejam ingeridas por um gato. As 


larvas aparecem nas fezes do gato de cinco a seis semanas após a infecção. 





JUV MIRA Aclurostrongylus abstrusus, extremidade posterior da cauda de um macho 
mostrando os espículos. 





A infecção individual por A. abstrusus normalmente envolve gatos de 
propriedades rurais que gostem de caçar. O controle consiste em prevenir que o gato 
tenha acesso a hospedeiros intermediários infectados. Infelizmente, não se pode 


especificar quais eles possam ser, exceto pela grande variedade de lesmas e caramujos 


que, de qualquer forma, poucos gatos possam se dignar a comer. Os gatos 
provavelmente adquirem suas larvas infectantes de A. abstrusus de hospedeiros 
paraténicos como camundongos e ratos do mato, porém o conhecimento da 
epidemiologia de A. abstrusus e outros metastrongilideos de carnivoros esta 


incompleto. 


Importancia. 


Embora muitos gatos com infecções por A. abstrusus estejam livres de sinais clínicos, a 
tosse e a anorexia podem estar associadas a infecções moderadas. Infecções severas 
são manifestadas por tosse, dispneia e polipneia, e podem terminar de forma fatal 
(Blaisdell, 1952). 


Tratamento. 


Kirkpatrick e Megella (1987) obtiveram sucesso ao tratar um caso de infecção por 4. 
abstrusus com uma dose única parenteral de ivermectina (0,40 mg/kg), enquanto em 
outros dois gatos na Turquia, tratados com esse mesmoesquema, somente um foi 
curado (Burgu e Samehmetoglu, 2004), e em outro caso esse tratamento não foi eficaz 
(Grandi et al, 2005). Na Alemanha, a selamectina tópica (6 mg/kg) foi usada para 
tratar um gato duas vezes, com um mês de intervalo, obtendo sucesso (Reinhardt et 
al, 2004), porém o mesmo tratamento falhou em dois de três gatos tratados na Itália 
(Grandi et al, 2005). Fenbendazol (50 mg/kg diariamente durante três dias) também 
provou ser eficaz no tratamento de um gato infectado com A. abstrusus (Schmid e 
Duwel, 1980) e em outros quatro gatos que foram tratados com 50 mg/kg 
diariamente durante 15 dias (Grandi et al, 2005). A prednisona (1 mg/kg via oral 
duas vezes por dia durante cinco dias) pode ajudar a aliviar muitos dos sinais clínicos 


durante a recuperação. 


Angiostrongylus vasorum 


Biologia. 

As larvas de primeiro estágio eliminadas nas fezes de cães infectados se assemelham 
aquelas de A. abstrusus. Essas larvas invadem uma ampla gama de hospedeiros 
intermediários moluscos e se desenvolvem ao seu terceiro estágio infectante, porém a 


epidemiologia prática da angiostrongilose canina ainda não foi desvendada em 


detalhes. Após a ingestão dos moluscos, as larvas migram para os linfonodos viscerais 
onde elas sofrem a mudança para o estágio adulto antes de seguirem seu caminho até 
os pulmões e artérias pulmonares, onde elas amadurecem e vivem (Fig. 8-88). O 


período pré-patente é de cerca de sete semanas. 


Importância. 


O parasita partiu da Europa e chegou à costa Atlântica das províncias do Canadá. 
Anteriormente, só havia casos em cães importados, como em um caso fatal de um 
greyhound da Irlanda, com trombose pulmonar extensiva e uma coagulação deficiente 
levando a múltiplas hemorragias subcutâneas (Williams et al, 1985). Em um 
levantamento feito em cães da costa do Canadá, foram examinados 202 cães das 
províncias de New Brunswick, Newfoundland, Nova Scotia e Ilha Príncipe Edward, e 
A. vasorum foi encontrado em somente 16 de 67 cães da península Avalon em 
Newfoundland (Conboy, 2004). Esse parasita também foi encontrado em um coiote 
da península Avalon (Bourque, Whitney e Conboy, 2005). Além de causar doença 
pulmonar, essa infecção induz a desordens na coagulação que podem se manifestar, 
assim como no greyhound importado, como hemorragias subcutâneas ou com 


hemorragias intracranianas mais mortais (Garosi et al, 2005). 


Tratamento. 


Os 16 cães que foram diagnosticados como naturalmente infectados em 
Newfoundland foram tratados com quatro doses orais semanais de 0,5 mg de 
milbemicina oxima por quilograma de peso corporal. Em 14 dos cães a 
sintomatologia clínica desapareceu, e a liberação de larvas cessou, enquanto um cão 
com sinais severos da doença morreu no curso do tratamento; um cão obteve melhora 
nos sinais clínicos, mas não foi possível obter uma amostra de fezes pós-tratamento 
(Conboy, 2004). Cinquenta cães naturalmente infectados na Dinamarca foram 
tratados ou com uma aplicação tópica simples de 0,1 mL de imidacloprid 10%/ 
moxidectina 2,5% por quilograma de peso corporal (27 cães) ou com 25 mg por 
quilograma de peso corporal de fenbendazol oral durante 20 dias (23 cães) e, 
respectivamente, 85,2% e 91,3% dos cães interromperam a liberação de larvas nas 
fezes (Willesen et al, 2007). A. vasorum também foi tratado com ivermectina a 0,2 
mg/kg (Martins et al, 1993; Migaud, Marty e Chartier, 1992), fenbendazol a uma 


dose de 20 mg/kg duas vezes por dia durante duas a trés semanas (Migaud, Marty e 
Chartier, 1992; Patteson et al, 1993) ou levamisol a 7,5 mg/kg durante dois dias 
consecutivos, seguido de mais dois dias agora com uma dose de 10 mg/kg, e se a 


infecção ainda persistira, cada um dos protocolos era repetido (Bolt et al, 1994). 


Angiostrongylus cantonensis 


Biologia. 

As larvas de primeiro estagio sao liberadas nas fezes de ratos infectados e invadem os 
hospedeiros intermediários moluscos onde se desenvolvem até o estágio infectante. 
Quando o molusco é ingerido por um rato, a larva de terceiro estágio liberada 
caminha até o cérebro do rato, onde faz sua muda e cresce até se tornar um adulto 
jovem que possui cerca de um centímetro de comprimento. Ela, então, penetra um 
vaso e é carreada até o coração e artérias pulmonares, onde amadurece e procria, e 
as fêmeas depositam ovos que formam o embrião e eclodem. Os hospedeiros 


paratênicos envolvidos incluem crustáceos e anfíbios. 


Importância. 


Se pessoas, cães ou outros mamíferos ingerem as lesmas ou hospedeiros paratênicos, 
os vermes podem passar por suas migrações normais até o cérebro, causando 
meningite eosinofílica e encefalomielite. Durante as últimas décadas esse verme se 
espalhou atravessando o Pacífico junto com um de seus hospedeiros intermediários, o 
caracol africano gigante Achatina fulica. A infecção é tipicamente adquirida pela 
ingestão dos caracóis ou lesmas ou camarões Dendrobrachiata de água doce, os quais 
servem como hospedeiros paratênicos (Alicata, 1988). Em uma série de 55 casos 
naturais de angiostrongilose neural canina oriundos de Brisbane, Austrália, a infecção 
foi caracterizada como uma paralisia ascendente envolvendo a cauda e a vesícula 
urinária e hiperalgesia lombar. Três graus de doença clínica foram caracterizados. O 
grau 1 consiste de uma paralisia caudal e ataxia de um ou ambos membros pélvicos e 
dor com pressão profunda dos músculos lombares. O grau 2 se inicia como o grau 1, 
porém a paralisia posterior e a incapacidade de se levantar sem ajuda se 
desenvolvem rapidamente. É necessária uma liberação manual da urina. Os cães com 
doença nos graus 1 e 2 respondem satisfatoriamente ao tratamento de suporte e 


terapia imunossupressiva com corticoides. Entretanto, quando foram administrados os 


anti-helminticos levamisol e mebendazol nos casos de graus 1 e 2, de forma individual 
ou combinados com corticoides, seguiu-se uma taxa de mortalidade de 75%. 
Claramente, a medicação anti-helmíntica é contraindicada na angiostrongilose neural 
canina. O grau 3 da enfermidade foi caracterizado por desenvolvimento rápido de 
paralisia ascendente e hiperalgesia extrema. O prognóstico era muito ruim, e todos os 


sete cães foram eutanasiados (Mason, 1987). 


Em 1986 e 1987, foram encontrados ratos em Nova Orleans, Louisiana, 
infectados com A. cantonensis (Campbell e Little, 1988). Alguns anos depois, um 
macaco gritador do zoológico de Nova Orleans teve uma doença cerebral fatal e foi 
finalmente diagnosticado como tendo sido infectado com esse verme (Gardiner et al, 
1990). Em 1995, um caso não fatal foi relatado em Nova Orleans em um menino de 
11 anos de idade que havia ingerido um caramujo em uma aposta (New, Little e 
Cross, 1995). Em 1996, um minicavalo em Baton Rouge, Louisiana, apresentou 
meningoencefalite e foi eutanasiado (Costa et al, 2000). Na necropsia, observou-se 
que o cavalo estava infectado com A. cantonensis. Ao longo de 1997, cerca de um 
quarto dos ratos, Rattus norvergicus, examinados em Baton Rouge estavam infectados 
com este parasita. O verme foi encontrado em mais animais na Louisiana, em um 
lêmure, em um rato do mato e em gambás (Kim et al, 2002), e foi responsável pela 
morte de um gibão-mão-branca de um zoológico de Miami (Duffy et al, 2004). Espera- 


se que casos adicionais logo sejam encontrados em cães e possivelmente em gatos. 


Tratamento. 


O tratamento parece ser principalmente de suporte, com imunossupressores para 
prevenir a reação devido à migração dos vermes, e na Austrália o desenvolvimento de 
um kit de ELISA para a detecção da infecção permite o diagnóstico antes do início da 
terapia (Lunn et al, 2003). 


Angiostrongylus costaricensis 


A. costaricensis é um parasita de roedores nas Américas do Sul e Central, e os vermes 
adultos habitam as artérias mesentéricas. Também já foi relatado uma vez em ratos 
de plantação do Texas (Ubelaker e Hall, 1979). Os ovos são depositados pelas fêmeas, 
e o primeiro estágio larval é observado nas fezes de roedores. Os caramujos são os 


hospedeiros intermediários. As pessoas se tornam infectadas com este verme através 


da ingestao dos caramujos e apresentam dor abdominal direita inferior, febre e, 
frequentemente, vômitos. Recentemente foi relatado que infecções por esse verme 
causaram a morte de dois macacos-de-noite (Aotus nancymaae) e a ressecção cirúrgica 
de parte do intestino de um siamangue (Hylobates syndactylus) residentes em 
zoológicos da Flórida (Miller et al, 2006). Gambás e guaxinins capturados no entorno 


dos zoológicos também estavam infectados. 


Família Filaroididae 


A família Filaroididae difere das outras famílias de vermes da superfamília 
Metastrongyloidea pelo fato de esses vermes não possuírem bolsa copulatória. (Não 
confundir a família Filaroididae dos metastrongilídeos com a superfamília Filarioidea, 
distantemente relacionada, que contém o verme do coração transmitido por 
mosquitos, Dirofilaria immitis.) Existem espécies da família Filaroididae em vários 
carnívoros, que utilizam os caramujos como hospedeiros intermediários (Filaroides 
martis e Filaroides rostratus). Também existe uma espécie, a Filaroides decorus, nos 
pulmões do leão-marinho da Califórnia, que utiliza peixes como hospedeiros 
intermediários. As duas espécies mais conhecidas na medicina veterinária são 
parasitas de cães que possuem ciclos de vida diretos, isto é, F. osleri e F. hirthi (Fig. 4- 
104). Alguns classificam as espécies F. osleri e F. rostratus no gênero Oslerus, mas 


embora aceita e estando possivelmente correta, essa classificação não é aceita por 


todos. 





CCL OR WW TIE Ciclo de vida do Filaroides hirthi. A fêmea do verme no parênquima pulmonar do 
cao deposita ovos contendo a larva de primeiro estagio infectante. Como as larvas sao liberadas no 
hospedeiro, a autoinfecção é inevitável e o grau de infecção resultante aparentemente é determinado 
somente pelas reações imunes do hospedeiro. As larvas de primeiro estágio passam pela traqueia e 
saem com as fezes, e a transmissão da infecção por F. hirthi ocorre principalmente por coprofagia. O 
canibalismo e a ingestão de alimento regurgitado fornecem outros mecanismos. 


Identificação 


Os lobos da bolsa estão reduzidos a meras papilas (Fig. 4-69). Os espículos são curtos 
e arqueados, a vulva é pré-anal, o útero é prodélfico e a cutícula corporal é dilatada 


formando uma bainha tegumentar diáfana (Fig. 4-60). F. osleri aparece em nódulos 


no epitélio da traqueia e brônquios. F. hirthi penetra através do parênquima 


pulmonar, onde vive. 


Filaroides osleri 


Biologia. 

Os adultos de F. osleri aparecem em nódulos na traqueia e brônquios de cães e certos 
canídeos silvestres como o dingo australiano (Figs. 4-105, 8-91 e 8-92). As fêmeas 
depositam ovos delicados e de casca fina contendo larvas de primeiro estágio que 
eclodem antes de serem eliminados nas fezes do hospedeiro (Fig. 7-27). As larvas de 
primeiro estágio são diretamente infectantes e o desenvolvimento através dos cinco 
estágios é completado nos tecidos pulmonares do cão. A infecção é adquirida através 
da ingestão de conteúdo estomacal regurgitado, tecido pulmonar ou fezes de cães 
infectados. John Dorrington, um veterinário clínico sul-africano, foi o primeiro a ser 
bem-sucedido na transmissão da infecção de F. osleri para cães alimentando-os com 
larvas de primeiro estágio obtidas das fêmeas dos vermes (Dorrington, 1968). Foi 
postulado que a transmissão de F. osleri ocorria diretamente das cadelas para seus 
filhotes durante o período de alimentação por regurgitação (Dunsmore e Spratt, 
1976). 





(GNR DEM Lesões por espécies de Filaroides. À esquerda, o pulmão de um cão com infecção 
por Filaroides hirthi. Focos de reação inflamatória, vermes mortos ou morrendo estão espalhados pelos 
pulmões. Vermes de F. hirthi vivos estimulam pouca reação tecidual e, como são muito pequenos, são 
pouco visíveis a olhos incautos. À direita, nódulos iniciais de Filaroides osleri perto da bifurcação 
traqueal de um cão fotografado durante uma endoscopia com fibra óptica. 


(Cortesia de Dr. James Zimmer.) 


A infecção por F. osleri se desenvolve lentamente. A formação de nódulos pôde 
ser detectada com auxílio de um broncoscópio após cerca de dois meses, e as larvas 
puderam ser demonstradas primeiro nas fezes através de técnica de flutuação com 


sulfato de zinco cerca de seis a sete meses depois da ingestão experimental das larvas. 


Importância. 


Milks (1916) resumiu a sintomatologia clínica manifestada em seus três casos de 


infecção por F. osleri: 


O único sintoma comum foi o intermitente ataque de uma tosse forte e seca, que 
pode ser estimulada pelo exercício ou exposição ao ar frio. Esses ataques não podiam 
ser iniciados pela pressão da laringe como acontece na maioria dos casos de 
bronquite. Os cães tossiam muitas vezes e finalmente tinham ânsia de vômito, após a 
qual o ataque normalmente cessava. A doença apresentou um curso crônico e não 
interferiu materialmente com a saúde do animal até que os nódulos se tornassem tão 
numerosos de forma a obstruir seriamente as vias aéreas. 

F. osleri apresenta uma prevalência comparativamente baixa apesar de sua 
distribuição mundial. Ele tende a se tornar entrincheirado nos criatórios de 
reprodução e resiste a todos os esforços para eliminação. O conhecimento geral é de 


que a presença de F. osleri em um canil pode destruir sua reputação. 


Tratamento e controle. 


Os critérios para uma quimioterapia bem-sucedida para F. osleri incluem (1) 
desaparecimento da tosse e avidez por ar durante o exercício, (2) resolução dos 
nódulos traqueais e brônquicos a ser demonstrado por uma broncoscopia, e (3) 
término da liberação de larvas fecais. Esses critérios raramente são satisfeitos e os 
autores discordam da eficácia de vários tratamentos. Alguns tratamentos que foram 
usados incluem fenbendazol, ivermectina e doramectina. O fenbendazol (50 mg/kg 
diariamente durante sete dias) foi relatado no controle da tosse de um cão com 
infecção por F. osleri (Lamb, 1992). A ivermectina também foi usada para eliminar os 
sinais de infecção por F. osleri de cães (Boersema, Baas e Schaeffer, 1989; Valet- 


Picavet, 1991). Houve dois relatos na Índia onde cães foram tratados com sucesso 


com uma injeção única de doramectina (0,2 mg/kg) (Gahlod, Kolte e Kurkure, 2002; 
Jana, 2002). 


Filaroides hirthi 


Biologia. 

F. hirthi, assim como F. osleri, é infectante em seu primeiro estágio larval e não 
necessita de período de desenvolvimento fora do hospedeiro (Georgi, 1976a; Fig. 4- 
104). Foi demonstrada transmissão ocorrendo entre filhotes de um mesmo recinto, 
através da ingestão de larvas de primeiro estágio em fezes frescas, e foi considerada 
que a transmissão de cadelas recém-paridas para suas crias ocorre pelo mesmo 
mecanismo após a quarta ou quinta semana do período de aleitamento (Georgi et al, 
1979b). As larvas de primeiro estágio chegam aos pulmões já em seis horas após a 
infecção oral, passando pela circulação porta-hepática, pela vascularização linfática 
mesentérica ou por ambas. As mudas ocorrem nos dia 1, 2, 6 e 9 nos tecidos 
pulmonares, e as larvas podem ser observadas nas fezes através da técnica de 
flutuação em sulfato de zinco de 32 a 35 dias após a infecção (Georgi, Georgi e 
Cleveland, 1977; Georgi et al, 1979a) (Fig. 7-27). 


Importancia. 


F. hirthi é importante devido às lesões que induz nos pulmões dos cães utilizados em 
pesquisas toxicológicas, que interferem com a interpretação dos experimentos (Figs. 
4-105, 8-89 e 8-90). Em 1973, Hirth e Hottendorf descreveram alterações patológicas 
em beagles criados comercialmente que estavam associadas a F. hirthi. A presença 
desses minúsculos vermes pulmonares nos alvéolos e bronquíolos provoca uma reação 
granulomatosa focal e outras alterações pulmonares, incluindo algumas semelhantes 
as induzidas por drogas e neoplasias. Cães utilizados em pesquisa ainda 
ocasionalmente aparecem com F. hirthi em seus pulmões (Bahnemann e Bauer, 1994; 
Vajner et al, 2000). 


Normalmente, a infecção por F. hirthi não acarreta sintomatologia clínica de 
doença, e o diagnóstico in vivo está baseado na demonstração do primeiro estágio 
larval nas fezes (Fig. 7-27), embora possa se suspeitar de infecções severas ao se 
observarem alterações radiográficas (Rendano et al, 1979a). Porém, casos fatais 


devidos à superinfecção com este parasita desenvolveram-se em animais severamente 


estressados e imunodeficientes (August et al, 1980; Craig et al, 1978). Superinfecções 
maciças com F. hirthi foram observadas em dois filhotes de beagle tratados 
experimentalmente com prednisona em uma dose de 4 mg/kg/dia durante mais de 
quatro meses (Genta e Schad, 1984). O Dr. Georgi encontrou diversos outros casos de 
superinfeccao fatal por F. hirthi em cães mantidos experimentalmente sob terapia de 
corticoides. Entretanto, como elas ocorreram em laboratórios farmacêuticos 
comerciais que seguem normas rígidas de segredo industrial, as particularidades não 


estão disponíveis. 


Tratamento e controle. 


Para o tratamento da infecção por F. hirthi, foi administrado albendazol via oral a 
uma dosagem de 25 mg/kg de peso corporal duas vezes ao dia durante cinco dias, que 
se mostrou altamente eficaz (Georgi, Slauson e Theodorides, 1978). O uso de 
fenbendazol, 50 mg/kg diariamente durante duas semanas, não eliminou a infecção 
por F. hirthi de um cão, enquanto uma única injeção subcutânea de ivermectina (0,05 
mg/kg) administrada posteriormente nesse cão aparentemente livrou-o da infecção 
(Bourdeau e Ehm, 1992). O tratamento de 40 cães com ivermectina administrada 
subcutaneamente, uma vez, na dose de 1 mg/kg ou duas vezes na mesma dosagem 
com uma semana de intervalo reduziu as infecções por F. hirthi em 44,8% e 74,1% 
respectivamente, conforme revelado através da necropsia (Bauer e Bahnemann, 
1996). Análises fecais desses cães tratados revelaram que somente 5 a 10% dos cães 
estavam liberando larvas em suas fezes, embora uma alta porcentagem deles ainda 


albergasse vermes em seus pulmões. 


Ordem Rhabditida 


A ordem Rhabditida é composta por um grande grupo de pequenos nematódeos que 
possuem um esôfago rabditiforme consistindo de um corpo, um istmo e um bulbo (Fig. 
4-106). Muitas espécies são de vida livre, habitantes do solo, ou parasitas de 
vertebrados inferiores ou animais invertebrados. O membro mais famoso deste grupo 
é organismo de vida livre, modelo genético, Caenorhabditis elegans. Existem somente 
três gêneros nessa ordem que parasitam animais domésticos: Rhabditis (ou Pelodera), 


Halicephalobus (ou Micronema) e Strongyloides. 


Corpo 


Istmo Anel 


de 
nervos 


Bulbo 





Intestino 


típico esôfago rabditiforme. 


Rhabditis (Pelodera) 


Rhabditis (Pelodera) strongyloides é um organismo de vida livre habitante da matéria 
orgânica em decomposição, mas ocasionalmente pode acarretar uma dermatite 
hiperêmica pruriginosa em bovinos, suínos, cães, equinos, humanos e roedores que 
tenham sido expostos a grande quantidade do habitat normal do nematódeo. As camas 
de palha úmidas têm sido incriminadas repetidamente na dermatite canina causada 
por esse parasita e foram relacionadas com lesões associadas à larva em 11 hounds na 
Finlândia (Saari e Nikander, 2006). Da mesma forma, palhadas sujas e muito úmidas 
foram responsáveis por lesões em grande número de novilhas em uma criação leiteira 
em Israel (Yeruham e Perl, 2005). O diagnóstico é baseado no achado de larvas de 
nematódeos com um esôfago rabditiforme em raspados de pele ou cortes histológicos 
(Figs. 4-107 e 8-72); às vezes, adultos também estão presentes. Se larvas de R. 
strongyloides forem semeadas em ágar nutriente, elas se desenvolverão até adultos em 
mais ou menos um dia. Estes adultos possuem de um a dois milímetros de 
comprimento e irão preencher rapidamente a placa de Petri com suas gerações. A 


ivermectina foi usada com sucesso para tratar um número de hounds na Finlândia. 











CCL OR WW IVA Larva rabditiforme de Rhabditis strongyloides de uma cultura de ágar nutriente. A 
cultura foi inoculada a partir de raspados de uma dermatite eritematosa aguda afetando um cao. 


Nos bovinos, especialmente nos trópicos, uma otite parasitária externa pode se 
desenvolver, causada por um nematódeo descrito como Rhabditis bovis. Uma vez que a 
infecção se estabelece no canal auditivo, aparentemente há uma destruição do epitélio 
auricular resultando em ulcerações (Msolla, 1989). Essas úlceras predispõem os 
ouvidos à infecção bacteriana secundária. Os bovinos apresentam uma aparente 
degradação crônica. Existem algumas indicações de que o tratamento dos bovinos 
com ivermectina pode ajudar nessas infecções, mas elas são tipicamente tratadas 


através da aplicação tópica de vários outros componentes. 


Halicephalobus 


Halicephalobus gingivalis (ou Halicephalobus deletrix ou Micronema deletrix) é pequeno 
(de 250 a 450 por 15 a 20 um), possui um esôfago rabditiforme e somente um ovo em 
seu útero. O machodessa espécie ainda não foi relatado. As outras sete espécies de 
Halicephalobus aparentemente são todas de vida livre habitantes do solo, esterco ou 
húmus, porém H. gingivalis é um parasita facultativo altamente patogênico do homem 
e dos equinos (Anderson, Linder e Peregrine, 1998; Nadler et al, 2003) (Fig. 8-73). H. 
gingivalis também foi observado em um corte de pele da bolsa escrotal de um touro. H. 
gingivalis foi observado pela primeira vez em corrimento nasal de um cavalo 


(Anderson e Bemrick, 1965) e dos seios nasais e maxilares, gengivas, mandíbulas, 


rins, coracao, cérebro, medula espinhal e meninges em 12 equinos que tiveram seus 
casos relatados subsequentemente (Blunden, Khalil e Webbon, 1987). O artigo de 
Blunden e colaboradores merece reconhecimento como um modelo de relato de caso 
que estudantes e clínicos fariam bem em tentar superar. Houve três infecções 
humanas fatais com esse nematódeo (Gardiner, Koh e Cardella, 1981). O primeiro 
relato de caso humano causado por H. gingivalis foi uma meningoencefalomielite fatal 
envolvendo um garoto de 5 anos de idade que suportou extensas injúrias, altamente 
contaminadas com esterco, quando caiu em um espalhador de esterco em 
funcionamento, passando através de seu mecanismo (Hoogstraten, Connor e Neafie, 
1976). 


Strongyloides 


O gênero Strongyloides é fora do comum em termos de morfologia e ciclo de vida. 
(Tomar cuidado para não confundir o nome do gênero Strongyloides com a espécie de 
R. strongyloides ou com a superfamília Strongyloidea. Também observar o uso do 
adjetivo “estrongiloide”, utilizado por muitos autores mais como uma referência às 
propriedades dos membros da superfamília Strongyloidea do que aquelas do gênero 
Strongyloides. O prefixo ubíquo deriva de uma palavra grega strongylos, que significa 
redondo e compacto, e aparentemente tem um grande apelo a todos os tipos de 
taxonomistas. O uso de Strongyl- não foi restrito ao batismo dos vermes mas foi 
aplicado em diversos tipos de animais como esponjas [Strongylophora], insetos 


[Strongylodemas] e peixes [Strongyliscus], entre outros). 


Identificação 


As fêmeas, pequenos parasitas partenogênicos, se acomodam profundamente nas 
criptas da mucosa do trato alimentar, particularmente no intestino delgado (Fig. 8- 
74); não existem parasitas machos. O esôfago da fêmea é quase cilíndrico e tem pelo 
menos um quarto do comprimento total do corpo (Fig. 4-108); a forma alongada do 
esôfago é a razão pela qual a fêmea é denominada “filariforme.” Outros pequenos 
nematódeos localizados no mesmo sítio incluem membros da superfamília 
Trichostrongyloidea, os quais possuem um esôfago muito mais curto, e espécies de 
Trichinella e Capillaria, ambas com um esôfago de esticossoma. Os ovos embrionados, a 


larva rabditiforme (assim denominada devido ao corpo, istmo e bulbo típicos da 


ordem Rhabditida) e a larva infectante filariforme de terceiro estagio (com um 
esôfago longo) sao os estágios mais importantes nos procedimentos diagnósticos. Das 
espécies de Strongyloides significantes para a medicina veterinária, somente aquelas 
de cães (também de humanos) e de gatos produzem ovos que eclodem rotineiramente 
antes de deixar o corpo, sendo assim são encontradas larvas de primeiro estágio e não 
ovos embrionados nas fezes. Os adultos de vida livre (Figs. 4-106 e 4-108) 
normalmente se desenvolvem em coproculturas de animais infectados com 


Strongyloides. 





FIGURA 4-108 | “ENEE Fêmea parasitária do Strongyloides stercoralis. 


Espécies importantes de Strongyloides parasitando animais domésticos e humanos 
incluem S. stercoralis de humanos e cães; Strongyloides papillosus de ruminantes; 
Strongyloides ransomi de suínos; Strongyloides westeri de equinos; o Strongyloides 
fuelleborni de primatas africanos e asiáticos e de humanos; Strongyloides cebus de 
primatas americanos; e Strongyloides ratti e Strongyloides venezuelensis de ratos. Gatos 
na Austrália e na Índia são parasitados por Strongyloides felis e, em raras ocasiões, no 


sudoeste dosEstados Unidos, gatos são infectados com Strongyloides tumefasciens, o 


qual, provavelmente, é um parasita natural do lince e causa lesões fibrosas no cólon. 
Assim, todas as espécies de animais domésticos possuem uma espécie de Strongyloides, 


assim como muitas espécies de mamíferos silvestres e pássaros (Little, 1966a, 1966b). 


Biologia 


O gênero Strongyloides é o único entre os parasitas de animais domésticos que possui 
gerações parasitárias e de vida livre alternadas. As fêmeas parasitárias filariformes 
produzem ovos por partenogênese mitótica e as larvas desses ovos são denominadas 
de geração homogônica para diferenciá-las da geração heterogônica de vida livre, 
sexuada. As larvas rabditiformes homogônicas no ambiente externo podem se 
desenvolver através de duas mudas em larvas infectantes filariformes ou através de 
quatro mudas em machos e fêmeas de vida livre, nos quais todos os estágios possuem 
esôfagos rabditiformes. Se a larva filariforme de terceiro estágio penetra em um 
hospedeiro adequado, normalmente através de penetração pela pele, o 
desenvolvimento continua na terceira e quarta mudas até a fêmea parasitária 
filariforme. Os machos e fêmeas de vida livre rabditiformes copulam para produzir 
larvas heterogônicas rabditiformes que, com poucas exceções, se desenvolvem em 
larvas infectantes filariformes (Basir, 1950; Triantophyllou e Moncol, 1977). O ciclo 


de vida das espécies de Strongyloides está retratado na Figura 4-109. 
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FIGURA 4-109 | “OPE Estágios de vida do Strongyloides stercoralis. Não estão em escala. 


A principal via de transmissao das espécies de Strongyloides nos mamiferos parece 
ser a transmamária. Isso ocorre em cães, equinos, suínos e ruminantes. Após uma 
infecção inicial ter se estabelecido, larvas adicionais tendem a migrar para tecidos 
corporais mais profundos, dos quais estas larvas passam para as crias pelo leite e 
colostro; essa transmissão transmamária tem importantes implicações para a 
introdução e controle da doença. 


Importância 


As infecções por Strongyloides são moderadas e assintomáticas na maioria dos 


indivíduos de todas as espécies domésticas, e, quando a doença de fato ocorre, 
normalmente está confinada a neonatos maciçamente desafiados e lactentes. A outra 


exceção tem ocorrido em animais imunocomprometidos ou imunossuprimidos. 


Cães 


A infecção por S. stercoralis pode ser assintomática ou pode causar algum grau de 
doença clínica. Casos sérios envolvem sinais de broncopneumonia e severa diarreia 
aquosa ou mucosa que pode facilmente ser confundida com doenças virais 
generalizadas da infância. Em invasões maciças, os pulmões dos caezinhos podem 
estar salpicados de hemorragias petequiais e equimoses causadas pela migração das 
larvas que destroem os alvéolos capilares. O período pré-patente é de cerca de uma 
semana. Esses vermes aparecem rotineiramente em canis e as infecções em filhotes 


podem ser fatais (Dillard, Saari e Anttila, 2007). 


A infecção por S. stercoralis no homem é única pelo aspecto de sua cronicidade 
(Gill et al, 2004). Essa infecção pode persistir por décadas ou pela vida toda devido 
ao desenvolvimento do estágio larval filariforme infectante no trato digestivo do 
paciente. Essas larvas infectantes podem reinvadir o hospedeiro através da 
penetração na parede intestinal (autoinfecção interna) ou na pele perianal 
(autoinfecção externa). A autoinfecção auxilia na cronicidade extrema da infecção 
e, em parte, para o desenvolvimento explosivo de infecções disseminadas em massa 
(superinfecção) que podem sobrepujar pacientes com imunidade celular deprimida. 
A superinfecção com S. stercoralis tem causado a morte de muitas pessoas que possuem 
enfermidades que levam à imunodeficiência ou estão sob terapias que acarretam 
imunossupressão ou imunossuprimidas para transplantes (Dwork, Jaffe e Lieberman, 
1975); o verme já foi transplantado por um doador de órgãos (Patel, Arvelakis e 
Sauter, 2008). Os cães também podem sofrer a  autoinfecção quando 
imunossuprimidos (Schad, Hellman e Muncey, 1984). A habilidade do S. stercoralis em 
causar autoinfecção interna é provavelmente devida em parte à liberação de larvas e 
não de ovos que ocorre em outras espécies de parasitas Strongyloides em animais 
domésticos. 

S. stercoralis é um parasita zoonótico, e as infecções podem ser compartilhadas 


entre cães e seres humanos. Galliard (1951) não encontrou dificuldade em produzir 


infecções duráveis em cães utilizando 19 cepas de S. stercoralis, sendo 11 obtidas de 
europeus infectados em diferentes regiões da Indochina francesa (Vietnã) e oito 
oriundas de nativos de Tonkin, porém ele observou que os cães podiam ser bastante 
refratários às cepas importadas das Índias orientais e da África. O papel 
epidemiológico do cão na infecção por S. stercoralis em humanos na verdade só foi 
documentado por um relato de transmissão natural do cão para o homem (Georgi e 
Sprinkle, 1974). Um levantamento recente feito em cães e empregados de canis no 
Brasil relatou alguns cães infectados, mas nenhum dos empregados infectado, embora 
alguns deles fossem sorologicamente positivos para anticorpos anti-S. stercoralis no 
ELISA (Gonçalves et al, 2007). Em canis, a infecção, que normalmente passa 
despercebida, é mantida através da transmissão transmamária e penetração larval 
pela pele, e quando a infecção for diagnosticada deve ser sempre considerada como 


agente zoonótico em potencial. 


Equinos 


S. westeri, assim como outros membros do gênero, se desenvolve rapidamente até o 
estágio infectante filariforme após a liberação nas fezes, o qual normalmente penetra 
o hospedeiro através da pele ou membranas da mucosa oral. Os ovos de S. westeri são 
encontrados quase que exclusivamente em potros lactentes e recém-desmamados; a 
mãe de um potro infectado não libera ovos nas fezes, mesmo que ela seja a fonte de 
infecção via glândula mamária (Lyons, Drudge e Tolliver, 1969, 1973). Os potros 
começam a eliminar ovos em suas fezes de 10 dias a duas semanas após o 
nascimento. Com frequência, uma diarreia aflige os potros entre o nono e décimo 
terceiro dia de vida ocorrendo, assim, coincidentemente com o primeiro estro pós- 
parto da égua. Enigk, Dey-Hazra e Batke (1974) apresentaram evidências 
convincentes de que a chamada diarreia do cio do potro é causada por S. westeri e não 
está relacionada com qualquer alteração na composição química do leite da égua. 
Infecções pesadas em potros persistem por até 10 semanas; infecções mais leves 
podem durar de duas a três vezes mais. Ocasionalmente, infecções muito leves são 
observadas em potros de um ano e em cavalos mais velhos. Estas podem representar 
infecções percutâneas em hospedeiros que não tenham sido expostos durante a 
amamentação (Enigk, Dey-Hazra e Batke, 1974). Felizmente, o uso de ivermectina 


provavelmente tem ajudado a reduzir de forma marcante a presença de S. westeri em 


muitas fazendas, e um levantamento recente em Kentucky em potros puro-sangue 
encontrou uma prevalência de somente 1,5% enquanto que décadas atrás, na mesma 


área, a prevalência era maior do que 90% (Lyons e Tolliver, 2004). 


Ruminantes 


S. papillosus sempre foi considerado com um comportamento típico de um comensal, 
ou pelo menos somente causador de doença significante quando presente em grande 
número. Em um relato recente sobre uma série de estudos realizados no final dos anos 
1960 e início dos anos 1970, foi mostrado que mesmo infecções relativamente leves 
com esse parasita podem causar uma severa enfermidade em caprinos (Pienaar et al, 
1999). Nestes estudos, de 89 caprinos infectados com vários protocolos de dosagens, 
alguns cabritos morreram após três infecções com uma baixa quantidade de larvas, 
entre 2.000 a 5.000 por exposição. A faixa etária mais suscetível foi a de cabritos 
entre 6 semanas e 6 meses de idade, embora caprinos mais velhos, de 6 a 12 meses de 
idade, também tenham sucumbido. A morte ocorreu tipicamente em nove a 30 dias do 
recebimento de 75.000 larvas. Os sinais clínicos incluem desidratação, inapetência, 
emaciação, fraqueza, caquexia, diarreia, anemia, alterações respiratórias e 
evacuações anormais. Não foi observada febre em nenhum desses animais. 
Sintomatologia nervosa foi exibida do dia 43 pós-exposição para frente, e cerca de 
22% dos caprinos que morreram tinham lesões histopatológicas no cérebro e medula 
espinhal. Morte súbita devido à ruptura hepática ocorreu em 6% dos caprinos. Numa 
série de estudos diferente (Nakamura et al, 1994), foi mostrado que a inoculação de 
fêmeas partenogenéticas vivas dentro do duodeno de cordeiros suscetíveis produziu 
uma taquicardia sinusal constante imediatamente após a inoculação, resultando na 
morte em razão de parada cardíaca. Assim, os efeitos dos adultos naquele único relato 
e as inúmeras lesões observadas em vários tecidos dos caprinos dos outros estudos 
sugerem que o S. papillosus possa ser mais patogênico do que considerado 


anteriormente. 


Suínos 


A fêmea de S. ransomi se encontra profundamente implantada na membrana mucosa 
do intestino delgado. As larvas nos ovos produzidos se desenvolvem até larvas 


filariformes infectantes de terceiro estágio em dois ou três dias, e estas irão infectar o 


próximo hospedeiro através de penetração pela pele ou pela mucosa oral. Essa 
penetração pode ser seguida por uma rota de migração traqueal até a maturação em 
cerca de seis dias ou por uma rota de migração somática para que se acumulem como 
larvas hipobióticas nos tecidos adiposos, especialmente aqueles da área da glândula 
mamária. A migração traqueal seguida de maturação é a sequência de acontecimentos 
normal ocorrendo em leitões e em alguma extensão em suínos mais velhos. As porcas 
adultas, por sua vez, tendem a armazenar larvas de S. ransomi em seus tecidos 
adiposos e liberá-las no futuro, no colostro e no leite. As larvas de terceiro estágio no 
colostro e no leite são conhecidas como “avançadas” comparadas com as larvas de 
terceiro estágio que originalmente infectaram a porca, porque elas são levemente 
maiores e seus genitais primordiais mais longos, largos e conspícuos, e por elas 
amadurecerem em leitões lactentes em somente dois a quatro dias em vez de seis. A 
infecção transmamária é a chave para a epidemiologia da infecção por S. ransomi. 
Leitões separados de suas mães ao nascimento e criados artificialmente 
permaneceram livres da infecção por S. ransomi, enquanto leitões aos quais foi 
permitido amamentar começaram a eliminar ovos em suas fezes de dois a quatro dias 
após o nascimento (Moncol e Batte, 1966). Essa infecção transmamária inicial serve, 
assim, para contaminar o ambiente da porca e da cria, aumentando as cargas de 
vermes adultos dos leitões e repovoando os tecidos da mãe com estoques de larvas 


hipobióticas para as ninhadas subsequentes (Moncol, 1975). 


A infecção por Strongyloides em leitões ocorre como enterite aguda com diarréia 
com sangue (disenteria), emaciação rápida, anorexia, anemia e desnutrição. Este 
quadro pode levar à morte dos animais, entretanto, do ponto de vista econômico, 
estas mortes podem ser menos significativas do que o retardo no crescimento dos 


animais sobreviventes à infecção. 


Tratamento 


A ivermectina parece ser o tratamento de escolha para quase todas as espécies de 
Strongyloides, incluindo cães e seres humanos (Lindo et al, 1996; Mansfield e Schad, 
1992); para humanos, em alguns países é comercializado com o nome de Stromectol® 
(tabletes contendo 3 mg de ivermectina). Em cães experimentalmente infectados com 


S. stercoralis, o tratamento com ivermectina a uma dose de 0,8 mg/kg de peso 


corporal falhou na remocao das larvas dos tecidos dos caes (Mansfield e Schad, 1992). 
S. ransomi, S. papillosis e S. westeri também sao tratados com ivermectina (em alguns 
casos outras avermectinas também foram liberadas). Da mesma forma, foi 
demonstrado que o tratamento de éguas com crias, com ivermectina, pode prevenir a 
infecção dos potros lactentes (Ludwig et al, 1983). Strongyloides em suínos também 
podem ser tratados com levamisol. A infecção por S. westeri em equinos pode ser 


tratada com oxibendazol (15 mg/kg). 


Ordem Oxyurida 


Embora a ordem Oxyurida tenha recebido seu nome em referência ao Oxyuris equi, o 
verme em forma de alfinete comum dos equinos, porém anormalmente grande, a 
maioria dos oxiurídeos é muito menor que O. equi. O esôfago dos oxiurídeos possui 
um bulbo mais ou menos esférico localizado imediatamente anterior a sua junção com 
o intestino; esse bulbo frequentemente tem uma válvula em seu lúmen (Fig. 4-110). 
Um ou ambos os sexos possuem uma cauda longa e fina terminando em ponta, e é 
por isso que costumam ser chamados de vermes alfinetes pelos autores de língua 
inglesa. Todos os oxiurídeos possuem alta especificidade por seus hospedeiros e são 


parasitas do intestino grosso. 








| d 
JL DRM Passalurus ambiguus (um verme do coelho). Cauda do macho (esquerda), 
extremidade bucal (centro) e cauda da fêmea (direita). 





Oxyuris equi 


O. equi adulto (Figs. 4-111 e 7-75) é principalmente encontrado no cólon menor, 
embora alguns espécimes ocasionais possam ser encontrados no cólon maior. Em vez 
da simples eliminação de seus ovos na corrente fecal, a fêmea grávida de O. equi, que 
pode apresentar de 40 a 150 mm de comprimento, migra cólon abaixo e pelo reto e, 
através do ânus, deposita seus ovos em massas cimentadas na pele anal e nas suas 
imediações ao redor do períneo. Esses grumos de ovos consistem de um fluido cinza- 
amarelado gelatinoso contendo de 8.000 a 60.000 ovos. Os ovos se desenvolvem até o 
estágio infectante dentro de quatro a cinco dias, durante os quais o fluido cimentado 
seca, racha e se descola da pele em flocos. Esses flocos, que contêm um grande 
númerode ovos infectantes, aderem a cercas, bebedouros, paredes e outras estruturas 
semelhantes, contaminando, assim, o ambiente do estábulo. Toalhas de papel ou 
panos descartáveis são preferíveis para a limpeza do períneo dos equinos, pois 
qualquer objeto não descartável, como uma esponja ou uma toalha, se tornará 
inevitavelmente contaminado com grandes quantidades de ovos de O. equi. E então 
quando a esponja ou toalha é usada para limpar o focinho de um cavalo após o 
exercício, ou o seu freio, propicia um desenvolvimento futuro bem-sucedido para o O. 


equi. O período pré-patente é de cinco meses. 





GU SBB Extremidade anterior de Oxyuris equi mostrando o bulbo esofágico. 


Infecções graves com O. equi em terceiro ou quarto estágios (Fig. 4-112) podem 


produzir uma inflamação significativa da mucosa do ceco e do cólon, manifestada por 


vagos sinais de desconforto abdominal. Contudo, a perturbação mais comum 
perpetrada pelo O. equi nos equinos é o prurido anal causado pela adesão de massas 
de ovos depositadas na pele perianal pela fêmea. Em seu esforço para aliviar a 
coceira, o cavalo irá esfregar sua cauda persistentemente contra postes, cercas ou 
qualquer coisa que sirva, até que a cauda se torne lesada, com poucos pelos ou até 


escarificada. 





IJLE EPA Larva de quarto estágio de Oxyuris equi. Esquerda, A extremidade anterior mostra 
uma modificação temporária do corpo esofágico, do tipo cápsula bucal, que permite a fixação na 
membrana mucosa. Direita, A cauda. 


Tratamento 


O. equi é um parasita de fácil controle. Todos os anti-helmínticos disponíveis para 
equinos são altamente eficazes contra as formas imaturas e adultas desse parasita. A 
ivermectina continua com alta eficácia (Klei et al, 2001). O. equi também é 


controlado pelo uso diário de tartarato de pirantel. 


Probstmayria vivipara 


Probstmayria vivipara é um pequeno oxiurídeo (menos de 3 mm de comprimento) que 
gera larvas infectantes e por isso é capaz de completar seu ciclo de vida confinada ao 


intestino grosso do hospedeiro (Fig. 4-113). 











Extremidade anterior do macho (esquerda) e cauda (direita) de Probstmayria 
vivipara adulto. 


Skrjabinema 


Skrjabinema ovis e Skrjabinema caprae sao parasitas inofensivos de ovinos e caprinos, 
respectivamente, com oito a 10 milimetros de comprimento. O nome do género é 


pronunciado “iscriabinema”. 


Enterobius vermicularis 


Enterobius vermicularis é um pequeno oxiurídeo (até 13 mm de comprimento) de 
humanos e grandes primatas e ainda apresenta uma extensa distribuição entre o 
homem civilizado apesar dos hábitos de cocção e limpeza, as nêmeses de muitos 
outros parasitas (Fig. 7-105). As taxas de infecção variam a até 40%, dependendo da 
idade e raça. Crianças brancas pré-escolares apresentam as maiores intensidades e 
prevalências de infecção. A fêmea grávida de E. vermicularis migra através da 
abertura anal para cimentar seus ovos na pele perianal do hospedeiro. Os ovos se 
desenvolvem até o estágio infectante em horas e estão prontos para reinfectar o 
hospedeiro através da contaminação das mãos, ou para infectar outros indivíduos 
pela contaminação de roupas de cama ou outros fômites, ou de serem carreados 


através do ar em partículas de poeira. 


Pode-se suspeitar da infecção em crianças que apresentem prurido anal e insônia. 


O diagnóstico é alcançado pela observação da fêmea do verme no ato de postura dos 


ovos na pele do perineo ou pela demonstracao de seus ovos. Isso pode ser melhor 
alcançado por uma rápida pressão de fita adesiva contra o ânus e depois colocá-la 
numa lâmina para observação ao microscópio. Quase todas as técnicas de exames de 
fezes tradicionais falham na demonstração de ovos de espécies Enterobius e muitos 
outros oxiurídeos (p. ex., espécies de Oxyuris). O ponto prático importante para 
veterinários é que o E. vermicularis é um parasita de humanos e grandes primatas (os 
primatas também possuem outras espécies de Enterobius), mas nunca de cães e gatos. 
Ocasionalmente os clínicos gerais prescrevem a remoção ou eutanásia do animal de 
estimação da família para auxiliar no controle de oxiurídeos. É necessário muito tato 
para lidar com esse tipo de situação. 

A infecção de grandes primatas com espécies de Enterobius normalmente é 
assintomática. Entretanto, casos esporádicos de enterite ulcerativa fatal com invasão 
extensiva à submucosa intestinal e até mesmo aos linfonodos mesentéricos pelos 
oxiurídeos adultos já foram relatados em chimpanzés (Holmes Kosanke e White, 1980; 
Keeling e McClure, 1974; Schmidt e Prine, 1970). Tanto Enterobius anthropopitheci, um 
parasita natural dos grandes primatas, e E. vermicularis, dos humanos, foram 


implicados nessas situações. 


Ordem Ascaridida 


Os ascarídeos estão entre os maiores e mais comuns parasitas nematódeos que 
infectam o trato intestinal de animais domésticos. Os vermes encontrados em animais 
domésticos apresentam uma variação que alcança desde alguns centímetros até cerca 
de meio metro de comprimento. A boca é cercada por três lábios carnudos, um dorsal 
e dois subventrais (Fig. 4-114), e a cauda do macho normalmente é curvada na 
direção ventral. Alguns gêneros possuem asas laterais cervicais que fazem com que a 
extremidade anterior do verme se pareça com uma ponta de flecha, como Toxocara e 


Toxascaris. 





IGT RR Lábios e estoma de Ascaris suum. 


O desenvolvimento do estagio infectante tem apenas alguns detalhes diferentes 
entre os vários gêneros de ascarídeos. O embrião de célula única se desenvolve até 
larva infectante dentro da casca do ovo durante vários dias ou semanas, dependendo 
da espécie de verme e da temperatura ambiente. Existem muitos gêneros de 
nematódeos ascarideos que parasitam vertebrados aquáticos (p. ex., peixe, 
crocodilianos, pássaros e mamíferos marinhos), e esses gêneros tipicamente possuem 
estágios larvais que nadam livremente no início do desenvolvimento e requerem 
vários hospedeiros intermediários. Os ascarídeos encontrados em animais domésticos 
se adaptaram à sua existência terrestre ao alterarem seu padrão de ciclo de vida 
típico. Assim, os ciclos de vida dos ascarídeos nos animais domésticos são diretos, 
podendo ou não ocorrer várias migrações no corpo do hospedeiro ou através de vias 
transplacentárias ou transmamárias. Outra adaptação ao ambiente terrestre foi o 
desenvolvimento de uma casca para o ovo capaz de suportar os extremos de um 
ambiente hostil. Ovos de ascarídeos são incrivelmente resistentes a injúrias químicas e 
físicas. O único fato mais importante para ser lembrado em relação à epidemiologia 
da ascaridíase é que os ovos permanecem infectantes no solo por muitos anos. Vários 
gêneros de ascarídeos apresentam diferenças notáveis nos padrões do 
desenvolvimento dentro do hospedeiro; porém, para as espécies terrestres, hoje em 


dia é aceito pela maioria quase sem exceção que parte da adaptação ao ambiente 


terrestre foi a incorporação de duas mudas ocorrendo dentro da casca do ovo, para 
que o estágio larval desses ascarídeos, após a eclosão do ovo, seja uma larva de 


terceiro estagio. 


Identificação 


Para propósitos de identificação prática, os ascarídeos adultos são bastante específicos 
de seus hospedeiros. Assim, Ascaris suum infecta suínos, Parascaris equorum infecta 
equinos, Toxocara vitulorum infecta bovídeos, Toxocara canis infecta cães e Toxocara 
cati infecta gatos. Cães e gatos também dividem um segundo tipo de ascarídeo, 
Toxascaris leonina, o qual deve ser diferenciado de suas outras respectivas espécies de 
Toxocara (Figs. 7-39 a 7-42). 


Ovos de ascarídeos possuem uma parede relativamente grossa, contendo uma 
única célula quando liberados nas fezes, e normalmente são diferentes o suficiente 


para permitir a identificação das espécies (Figs. 7-8 a 7-10, 7-25, 7-52 7-71 e 7-91). 


Ascaris 


A. suum é um parasita ubíquo e patogênico dos suínos. Os vermes adultos possuem 
cerca de 30 cm de comprimento, tem coloração branca a creme e três grandes lábios 
típicos dos ascarídeos (Figs. 4-115 e 4-114). Sempre considerado como uma variedade 
do morfologicamente indistinguível ascarídeo humano Ascaris lumbricoides, o A. suum 
é considerado uma espécie distinta pela maioria dos autores contemporâneos. Mas, o 
A. lumbricoides pode maturar em suínos e o 4. suum pode se desenvolver em humanos. 
Tipicamente, entretanto, essas duas espécies mantêm ciclos separados, com a espécie 
de suínos permanecendo nos suínos e espécie de humanos permanecendo nos 
humanos, mesmo quando ambos os hospedeiros têm grande proximidade de habitat 
(Anderson, 1995; Anderson, Romero-Abal e Jaenike, 1993). 





OCCUR Wawa Bem Ascaris suum, vermes adultos coletados de porcos naturalmente infectados. 


Apesar dos ovos de ambas as espécies eclodirem e suas larvas migrarem 
extensivamente numa grande variedade de hospedeiros, os ovos infectantes presentes 
no solo poluído ou preso na pele da glândula mamária da porca são os elementos- 
chave na epidemiologia da infecção pelo A. suum. Os ovos infectantes eclodem no 
estômago e no intestino delgado (Fig. 4-116), liberando as larvas de terceiro estágio 
(Geenen, Bresciani e Boes, 1999), as quais penetram a parede do ceco e do cólon e 
continuam até o fígado, chegando lá em questão de horasatravés dos vasos porta 
(Murrell et al, 1997). Após vagarem pelo fígado por vários dias, as larvas chegam aos 
capilares pulmonares através da veia cava caudal, coração e artéria pulmonar. Neste 
ponto, a larva pode permanecer na circulação e ser carreada até os tecidos somáticos 
ou pode se abrigar temporariamente nos capilares pulmonares e, então, surgir dentro 
dos alvéolos. No caso de A. suum, a última opção parece ser mais provável porque a 
larva tipicamente irá prosseguir pela árvore brônquica acima e da traqueia até a 
faringe, onde será engolida e depois chegará mais uma vez no intestino delgado, onde 


irá maturar até a fase adulta. 





IGT WE Larva infectante de Ascaris suum mecanicamente eclodida com a cutícula do 
estagio anterior retida. 


Em suas migrações por vários tecidos, as larvas de ascarídeos a princípio infligem 
somente danos mecânicos, mas uma hipersensibilidade se desenvolve rapidamente e 
uma reação alérgica com inflamação eosinofílica caracteriza a resposta do hospedeiro 
em invasões subsequentes. Nos fígados dos suínos, a inflamação se cura através de 
fibrose, dando início às lesões chamadas manchas de leite (Fig. 7-92) que causam 
condenação do órgão pelos inspetores de carne por serem considerados impróprios 
para consumo humano. 

Da mesma forma, as lesões das migrações iniciais pelos pulmões são de natureza 
mecânica, e mais uma vez as primeiras hemorragias focais são seguidas por 
hiperemia, edema e infiltração eosinofílica conforme a hipersensibilidade vai se 
desenvolvendo. Em leitões, lesões pulmonares extensas fazem surgir severa 
dificuldade respiratória. A respiração é rápida, superficial e marcada por esforços 
respiratórios audíveis e tosse; os leitões podem sucumbir. Um relato proveniente da 
Noruega, onde 40 porcos adquiridos para engorda e alocados em um recinto contendo 
uma ninhada contaminada, morreram ou foram mortos em virtude de doença 
respiratória aguda relacionada com a migração por A. suum, evidenciando a 
necessidade de uma vigilância continuada contra esta infecção (Gjestvang, 2005). 

Os efeitos patológicos da infecção por A. suum adultos no intestino delgado são 
menos dramáticos que aqueles causados pelas migrações larvais, mas eles, sem 


dúvida, são significantes. Pode haver diarreia, porém o efeito mais importante é a 


interferência com uma nutrição apropriada e com o crescimento normal. Porcos com 
infecções pesadas não se tornam economicamente rentáveis. A tendência dos 
ascarídeos vagarem pelo organismo ocasionalmente pode resultar em acidentes 
bizarros, como oclusão dos ductos biliares ou perfuração da parede intestinal. 

O diagnóstico da ascaridíase clínica frequentemente depende de achados clínicos 
e de necropsia, já que os principais eventos patológicos ocorrem durante a fase pré- 
patente. A sintomatologia clínica de alteração respiratória severa em um grupo de 
suínos em crescimento junto com a descoberta de grande quantidade de hemorragias 
petequiais e equimóticas pulmonares e edema contribuem para o diagnóstico de 
ascaridíase aguda. Pedaços de tecido pulmonar devem ser picados e colocados em um 
aparato de Baermann para demonstração das larvas migratórias. Casos menos agudos 
são caracterizados por alteração respiratória, vários graus de desnutrição e lesões de 
pneumonia intersticial. A ascaridíase crônica é marcada por imobilidade, emaciação, 
liberação copiosa de ovos de A. suum nas fezes e lesões de pneumonia intersticial 


crônica e fibrose hepática. Esse tipo de suíno é inútil do ponto de vista econômico. 


Medicação anti-helmintica 


A. suum, o nematódeo de suínos mais importante do ponto de vista econômico, 
continua a ameaçar a indústria de suínos apesar de sua sensibilidade à piperazina, 
diclorvós, fenbendazol, levamisol, ivermectina e tartarato de pirantel. Torna-se óbvio 
que somente o uso de drogas não é suficiente para o controle desse ubíquo parasita. 
Todavia, o tratamento e limpeza de porcas com sabão e água morna duas semanas 
antes da mudança para as gaiolas de parição irá reduzir substancialmente a 
contaminação à qual os leitões estarão expostos. Um novo tratamento ao desmame 
com atenção contínua às condições de higiene das possíveis fontes deverá manter os 
leitões razoavelmente livres de A. suum. O fornecimento ininterrupto de alimento 
contendo tartarato de pirantel previne a migração e o estabelecimento de A. suum. O 
tartarato de pirantel é a única droga aprovada que mata a larva infectante 


imediatamente após sua eclosão no intestino delgado. 


Resumindo, os esforços para o controle devem ser direcionados para a prevenção 
da infecção em suínos durante suas primeiras semanas de vida. A medicação anti- 


helmintica da porca antes do parto, sanitização cuidadosa à época do parto e evitar a 


exposição dos leitões a solos contaminados são todas medidas que servem para limitar 
uma infecção precoce. Foi descrito um método de movimentação de suínos para novos 
locais de reprodução sem o deslocamento de seus parasitas (Epe e Blomer, 2001). O 
método relatado inclui o uso de suínos sabidamente com baixos níveis de infecção por 
A. suum; O tratamento com ivermectina duas semanas antes do dia do transporte em 
um trailer limpo para uma plataforma de desinfecção, onde cada porco foi lavado 
usando um jato de alta pressão por 10 minutos com água e 10 minutos com Venno 
Oxygen a 2% (uma combinação de 2- [2- butoxietoxi]-etanol, um surfactante não 
iônico  [isotridecanol etoxilato] em um  emulsificante, Óleo parafinado 
sulfoclorinado]); transportados em outro trailer limpo até o novo local; passando 
primeiro por um outro banho com solução a 2% de Neopredisan®. Um total de 1.203 
amostras de fezes examinadas quatro, seis e 10 semanas após o transporte foram 


todas negativas para A. suum. 


Parascaris 


P. equorum, um grande ascarídeo parasita do cavalo, pode ter cerca de meio metro de 
comprimento e possui grandes lábios característicos (Figs. 4-117 e 4-118). P. equorum 
se assemelha a A. suum, tanto epidemiologicamente quanto ao que diz respeito à rota 
adotada por sua larva ao migrar através dos tecidos. Quando o ovo infectante de P. 
equorum é engolido por um potro, a larva eclode, atravessa a parede do intestino 
delgado e é levada até o fígado pela veia porta. Após a migração pelo tecido 
hepático, a larva penetra uma veia hepática e é carreada pela veia cava caudal, 
coração e artéria pulmonar até os pulmões, onde invade um alvéolo. Após completar 
uma muda nos pulmões, a larva ascende no muco expectorante da árvore 
traqueobrônquica e retorna aos intestinos pelo lumen do esôfago e estômago, onde 


realiza sua muda final até a maturidade. 





CCL OR VW SENA Parascaris equorum adulto. 





OCCUR VW EE Parascaris equorum, extremidade anterior de uma fêmea adulta mostrando o 
formato caracteristico dos labios. 


As primeiras levas de larvas invasoras infligem muitas lesões mecânicas, e pouco 
mais do que hemorragias petequiais podem ser vistas. Mas, conforme o hospedeiro 
vai se tornando sensibilizado aos antígenos de Parascaris, os tecidos respondem à 
presença de larvas com a infiltração de leucócitos, eosinófilos e outras células 
inflamatórias. O estrago causado no fígado e pulmões eventualmente se cura, porém 
a redução crônica na capacidade funcional sofrida durante um período de 
crescimento, que normalmente é rápido, deixa sua marca nos jovens de 1 ano. Eles 
nunca serão o que poderiam ter sido. 


O durável ovo infectante é o elemento chave na epidemiologia da infecção pelo 


P. equorum. Esses ovos se acumulam como um reservatório crescente da infecção em 
solos sujos e, através de suas cascas grudentas, aderem às tetas e úbere da égua 
prenhe e aguardam pelo nascimento do potro. 

Infecções pesadas com ascarídeos adultos causam enterite moderada e 
crescimento subnormal através da interferência com a digestão e absorção de 
nutrientes. A ascaridíase produz um indivíduo malnutrido, menor que os outros e 
constantemente enfermo, com pouca energia e resistência reduzida a doenças: seu 
pelo é opaco, sua pele é seca e rachada e seu abdômen é muito grande para sua 
forma. Não é incomum encontrar cerca de meio balde de P. equorum no intestino 
delgado de um potro, uma massa de parasitas suficiente para realmente competir com 
o hospedeiro pelos nutrientes. De vez em quando, P. equorum adultos perfuram a 
parede intestinal e causam peritonite fatal. A administração de anti-helmínticos que 
têm a tendência de paralisar os ascarídeos (p. ex., pamoato de pirantel, piperazina e 
ivermectina) para um potro com uma alta carga de P. equorum pode ocasionalmente 


causar obstrução dos intestinos (Cribb et al, 2006; Schusser, Kopf e Prosl, 1988). 


Controle 


A grossa casca do ovo de P. equorum o protege contra temperaturas extremas e 
irradiação ultravioleta, tornando o ovo resistente à dessecação e à maioria dos 
desinfetantes químicos. A epidemiologia da infecção por P. equorum, portanto, difere 
consideravelmente daquela dos estrongilídeos, com suas larvas infectantes de vida 
livre. Por isso, uma sanitização eficiente das instalações para o controle dos 
ascarídeos envolve remoção semanal de todo o esterco e cama e uma limpeza 
meticulosa de todas as superfícies com um jato de alta pressão ou vapor. A maioria 
dos cavalariços considera esse programa muito trabalhoso e, em vez disso, confiam 
somente nos anti-helmínticos para suprimir a produção e contaminação ambiental 
com os ovos de P. equorum. Contudo, devido à extraordinária longevidade e rudeza 
dos ovos de ascarídeos, a contaminação, embora gradual, tende a ser cumulativa, e 
pelo menos uma limpeza minuciosa das instalações dos potros e dos úberes e tetas das 


éguas antes da amamentação vale o esforço. 


Medicação anti-helmíntica 


Compostos de piperazina (100 mg/kg), fenbendazol (10 mg/kg), pirantel (6,6 


mg/kg), ivermectina (0,2 mg/kg), moxidectina (0,4 mg/kg) e inúmeros outros anti- 
helminticos de uso correntes e obsoletos são altamente eficazes contra os estágios 
intestinais de P. equorum. O tartarato de pirantel usado como um aditivo alimentar 
previne a ascaridíase em equinos. 

Ao longo dos últimos anos, tem havido vários relatos sobre resistência do P. 
equorum à ivermectina e à moxidectina. Esses relatos são oriundos dos Estados 
Unidos, Canadá e Europa (Boersema, Eysker e Nas, 2002; Craig, Diamond e 
Ferwerda, 2007; Hearn e Peregrine, 2003; von Samson-Himmelstjerna et al, 2007; 
Schougaard e Nielsen, 2007; Slocombe, de Gannes e Lake, 2007; Stoneham e Coles, 
2006). Em todos estes testes as infecções dos equinos não foram eliminadas pelo 
tratamento com uma lactona macrocíclica. Para esse propósito foi necessário o uso de 
pamoato de pirantel ou fenbendazol (em um caso foi necessária uma dose duas vezes 
maior de pamoato de pirantel para conseguir a cura [Craig, Diamond e Ferwerda, 
2007). As lactonas macrocíclicas ainda parecem ser bastante eficazes contra 


infecções por estrongilídeos e Strongyloides. 


Desenvolvimento de Infecções por Estrongilídeos, Ascarídeos 
e Strongyloides em Potros 


Há cerca de 60 anos, Ann F. Russel (1948) publicou seu trabalho sobre as mudanças 
sequenciais na composição da população de vermes em 26 potros pertencentes a sete 
diferentes criações de puro sangue. Ela realizou contagem de ovos fecais e identificou 
larvas infectantes que se desenvolveram em coproculturas de amostras coletadas 
semanalmente desses potros, que apresentavam idades variando entre 4 semanas até 
6 meses pelo menos e, em alguns casos, mais de 1 ano. Esses estudos continuam sendo 
de interesse porque eles indicam o que acontece sem a pressão dos anti-helmínticos 
modernos. O mais interessante é que as curvas de infecção continuariam 
provavelmente parecendo as mesmas; a única coisa que poderia mudar seria que o 
número de ovos por grama de fezes que poderia estar menor e provavelmente não 
existiriam larvas de Strongylus vulgares recuperadas das culturas. Porém, esses dois 
gráficos e sua interpretação permanecem um excelente iniciador em parasitologia de 


equinos. 


Na Figura 4-118, estão representadas as contagens de ovos para S. westeri, P. 


equorum e familia Strongylidae no total versus a idade. Notar que a infecção por S. 
westeri alcança seu máximo no início da vida do potro, e então rapidamente decai 
para um nível baixo e finalmente desaparece em torno dos 5 meses de idade. Isto está 
perfeitamente de acordo com o que se sabe sobre a transmissão mamária de S. westeri. 

Os ovos de P. equorum começam a aparecer com cerca de 12 semanas de idade, 
após as quais a contagem de ovos aumenta compassadamente até um pico e depois 
cai rapidamente mas, em vez de desaparecer completamente, persiste em um 
pequeno nível indefinidamente. O atraso de 12 semanas no aparecimento dos ovos de 
P. equorum corresponde muito ao período pré-patente deste parasita, e com isso pode- 
se deduzir que a infecção é adquirida logo após o nascimento. Assim, a medicação 
anti-helmíntica da égua prenhe, banho cuidadoso do úbere e tetas e limpeza 
minuciosa do recinto de parição são medidas lógicas para a prevenção de infecção 
significante de potros por P. equorum. A persistência de uma pequena quantidade de 
infecção em equinos de todas as idades e a extraordinária resistência dos ovos aos 
rigores do ambiente externo fazem do P. equorum um parasita de difícil controle. 

A terceira, e mais importante, curva mostrada na Figura 4-119 representa um 
aumento gradual na contagem de ovos por grama de fezes durante o primeiro ano de 
vida. Para interpretar essa curva, deve-se levar em conta a relativa abundância de S. 
vulgaris, S. edentatus e os “pequenos estrôngilos” como determinado pela cultura fecal 
e a identificação das larvas infectantes. Esses achados são retratados na Figura 4-120, 
a qual mostra que os ovos dos pequenos estrôngilos sempre predominam, 
representando, em várias idades, entre 80 e 100% do total de ovos eliminados nas 
fezes desses potros. Essa é a característica esperada quando se observa os períodos 
pré-patentes de 6 a 11 meses das espécies de Strongylus e a predominância geral dos 
ciatostomíneos nos equinos. É curioso, no entanto, que pequenos números de ovos de 
S. vulgaris e S. edentatus apareçam em amostras fecais de potros de até 12 semanas de 
idade. Russell (1948) observou este fenômeno em cada um dos 26 potros estudados e 
interpretou isso como uma evidência de coprofagia. Essa ingestão de fezes pelos 
potros está provavelmente relacionada com o processo normal de “semeadura” do 
ceco e do cólon com micro-organismos benéficos, essenciais para a digestão da 
celulose, mas também representa uma clara oportunidade para a invasão pelos 


parasitas. 
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(Modificado de Russell, 1948; reproduzido por Evans JW, Barton A, Hintz HF, et al: The horse, Nova York, 1977, WH Freeman.) 
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(Modificado de Russell, 1948; reproduzido por Evans JW, Barton A, Hintz HF, et al: The horse, Nova York, 1977, WH Freeman.) 


As Figuras 4-119 e 4-120 mostram um aumento constante da liberação de ovos de 
estrongilídeos, e os ovos de S. vulgaris e S. edentatus aparecem no esquema aos 6 e 11 
meses, respectivamente. Claramente, isto indica que a infecção pelos estrongilídeos 
começa logo após o nascimento do potro e continua depois, sem interrupção. Como os 
jovens potros são muito mais suscetíveis que os cavalos mais velhos aos efeitos 
patogênicos desses parasitas, indica-se que os maiores esforços devam ser voltados 
para a prevenção de exposição em excesso, especialmente durante os primeiros meses 


de vida. 


Toxascaris 


T. leonina é um parasita de cães e gatos em ambientes mais frios pelo mundo. A fêmea 
adulta pode ter 10 cm de comprimento ou mais. O ovo de T. leonina se desenvolve de 
forma rápida, normalmente alcançando o estágio infectante em cerca de uma 
semana. Se o ovo é ingerido por um roedor ou outro animal que não seja o hospedeiro 
definitivo, a larva eclode e invade a parede intestinal, onde permanece por cerca de 
uma semana antes de continuar para os outros tecidos, onde encista e continua em 
hipobiose no estágio infectante. Quando o ovo infectante ou um roedor infectado é 
ingerido por um cão, gato ou outro hospedeiro definitivo adequado, a larva invade a 
mucosa do intestino delgado. Lá ela se desenvolve e sofre suas mudas antes de 
retornar ao lúmen do intestino para maturar. Os cães e os gatos podem, assim, 
adquirir a infecção por T. leonina pela ingestão de ovos infectantes ou roedores com 


larvas infectantes encistadas em seus tecidos (Fig. 4-121). 
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Os ovos de T. leonina se desenvolvem até o estágio infectante em somente uma 
semana, muito menos comparado com as quatro semanas das espécies de Toxocara 
(Fig. 7-9). Esse desenvolvimento rápido pode explicar a persistência de infecção por 
T. leonina em criatórios de cães razoavelmente bem desinfetados. O ciclo de vida de T. 


leonina com seu rápido desenvolvimento larval-infectante e habilidade em usar os 


camundongos como seus hospedeiros paraténicos é tao eficiente que esse ascarideo 
também se torna um problema em felideos ou canideos mantidos em jardins 


zoológicos. 


Toxocara 


O gênero Toxocara contém grandes ascarídeos que, quando adultos, são parasitas do 
intestino delgado de vários mamíferos. Os vermes possuem três grandes lábios e um 
bulbo esofágico glandular (o ventrículo) localizado na junção do esôfago com o 
intestino. Eles tendem a possuir asa cervical, e seus ovos têm superfícies escavadas. 
Toxocara canis e Toxocara cati são dois dos parasitas mais comumente observados no 
cão e no gato, respectivamente. T. vitulorum de bezerros é normalmente observado em 
países em desenvolvimento, e o ovo ainda pode ser visto, ocasionalmente, em fezes 
de bezerros nos Estados Unidos. Outras espécies de Toxocara incluem aquelas 
encontradas em elefantes, hipopótamos, morcegos, gatos civet, ratos, quatis e 


mangustos. 


Toxocara canis 


O verme Toxocara canis é comum em filhotes durante alguns meses após o 
nascimento. Os adultos chegam a ter de 10 a 15 cm de comprimento e têm uma 
coloração creme (Fig. 7-43), com os órgãos reprodutivos internos parecendo brancos 
quando observados através da cutícula em espécimes frescos. Às vezes, quando os 
vermes saem nas fezes, seus intestinos estão acinzentados ou pretos, fazendo com que 
os vermes pareçam mais escuros do que quando estão vivos. Podem ser encontrados 


cães adultos infectados com este parasita, liberando ovos em suas fezes. 


Importância 


Infecções prá-natais pesadas com Toxocara canis podem causar severo desconforto 
abdominal em filhotes lactentes. Os cãezinhos choram e guincham quase 
continuadamente e adotam uma postura de cavalete dos membros posteriores, 
quando de pé ou ao andarem. Números alarmantes de vermes adultos e imaturos 
podem aparecer nas fezes ou no vômito. A morte pode ser resultado da ruptura ou 
obstrução dos intestinos conforme os ascarídeos, reagindo a algum estímulo irritante, 


se revolvem e ficam emaranhados em nós. A obstrução dos ductos biliares ou 


pancreaticos ocasionalmente fornece troféus exibidos em museus de patologia. 


Biologia 


As migrações juvenis das larvas de nematódeos são influenciadas nao só por suas 
habilidades intrínsecas de penetração nos tecidos e resposta a vários estímulos físicos 
e químicos, mas também pela adequação do hospedeiro invadido. Se um ovo de 
Toxocara canis eclode no estômago de um cão, a larva invade a parede intestinal e 
chega num capilar pulmonar pela mesma rota descrita antes para o A. suum. 
Diferente do A. suum, porém, a larva de Toxocara canis é consideravelmente mais 
favorável a permanecer na circulação do que irromper nos alvéolos, especialmente se 
o seu hospedeiro é um cão adulto. Se a larva não consegue penetrar no alvéolo, ela 
retornará ao coração pelas veias pulmonares e será carreada pela circulação 
sistêmica, talvez para se alojar em um rim ou outro tecido somático, onde irá encistar 


como uma larva hipobiótica infectante. 


A direção tomada no alvéolo é crucial na determinação se a larva será submetida 
a uma migração traqueal e se desenvolverá até a maturidade sexual ou uma migração 
somática para permanecer hipobiótica como uma larva infectante naquele cão em 
particular. A probabilidade de migração traqueal é maior em um filhote recém- 
nascido. Entretanto, quando um filhote tem 1 ou 2 meses de idade, a probabilidade de 
que uma larva de Toxocara canis recém-eclodida se desenvolva até um ascarídeo 
adulto naquele cão cai muito e permanece assim indefinidamente. Nesse mesmo 
período da vida do filhote, a probabilidade de migração somática aumenta 
progressivamente, e as larvas hipobióticas vão se acumulando nos tecidos. 

A migração somática também conta para o acúmulo das larvas infectantes 
hipobióticas de Toxocara canis nos tecidos de uma ampla gama de outros hospedeiros 
intermediários paratênicos, incluindo roedores, ovinos, suínos, macacos, humanos e 
minhocas (Figs. 7-51 e 8-99). Se um camundongo com larvas infectantes hipobióticas 
em seus tecidos é devorado por um cão, a migração somática não é observada, e em 
algumas ocasiões, pelo menos, o desenvolvimento precede a maturidade no trato 
alimentar (Sprent, 1958). O camundongo não somente salvou as larvas, mas 
aparentemente as mudou também. A migração e o encistamento nos hospedeiros 


paratênicos e a exploração da relação predador-presa são uma regra epidemiológica 


para os ascarideos de carnivoros em geral. O T. cati e o T. leonina podem ambos ser 
transmitidos dessa maneira, assim como ascarideos parasitas de certos carnivoros 
selvagens, como o Baylisascaris procyonis do guaxinim P. lotor. 

Deve ser lembrado que cães adultos podem ser infectados com Toxocara canis. Em 
um levantamento nacional de amostras fecais de cães em abrigos pelos Estados 
Unidos, embora o nível mais baixo de infecções por nematódeos tenha ocorrido em 
cães com mais de 7 anos de idade, mais de 5% de cães nessa faixa etária estavam 
infectados (Blagburn et al, 1996). Também foi mostrado que os cães adultos podem 
ser infectados com Toxocara canis rotineiramente, assim como repetidamente após o 
fim do efeito do anti-helmíntico, se eles forem contaminados até mesmo com uma 
carga relativamente pequena de ovos infectantes, de 100 a 200, de uma vez (Dubey 
1978; Fahrion et al, 2008; Maizels e Meghji, 1984). Não existem estudos mostrando se 
as larvas em hospedeiros paratênicos podem ter um desenvolvimento mais bem- 
sucedido do que as larvas de ovos infectantes. 

Da perspectiva do cão e do veterinário, as larvas hipobióticas de Toxocara canis 
mais importantes são aquelas encontradas nos tecidos da cadela (Fig. 7-50). A 
transmissão da infecção da fêmea para seus filhotes ocorre quase que exclusivamente 
através da transmissão transplacentária. Durante o último trimestre da prenhez, as 
larvas hipobióticas são reativadas e migram dos tecidos da cadela até os caezinhos no 
útero (Fiilleborne, 1921). Após o parto, um pequeno número de larvas reativas 
também pode ser eliminado no leite, mas esta é uma forma menos importante de 
transmissão desse parasita. Os ciclos de vida alternativos de Toxocara canis estão 


resumidos na Figura 4-122. 
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Ciclos de vida alternativos de Toxocara canis. 1, Um hospedeiro paraténico é 
qualquer um em que uma larva parasitária possa sobreviver e permanecer infectante para seu 
hospedeiro definitivo sem sofrer desenvolvimento. Pode ser qualquer um de um grande espectro de 
espécies animais, incluindo roedores, ovinos, suínos, macacos, humanos, minhocas, e cães adultos 
podem servir de hospedeiros paratênicos para as larvas de Toxocara canis. 2, Larvas hipobióticas 
infectantes também são encontradas nos tecidos dos cães machos, mas isso costuma ser de menor 
importância epidemiológica. 3, As larvas que penetraram nos filhotes através da placenta mudam uma 
vez nos fetos, mas postergam desenvolvimentos posteriores para depois do nascimento. 


(Redesenhado de Sprent JFA: Observations on the development of Toxocara canis [Werner, 1782] in the dog, Parasitology 48:184, 
1958.) 


Tratamento 


Devido à transmissão transplacentária, a não ser que medidas extremas tenham sido 


tomadas para evitar a infecção, os filhotes podem ser considerados infectados. O 


unico anti-helmintico comercializado para o tratamento de filhotes de duas semanas é 
o pamoato de pirantel. A medicação deve ser iniciada rotineiramente logo na segunda 
semana de vida e ser repetida a cada duas semanas até que o filhote esteja com três 
meses de idade. Filhotes jovens também são regularmente tratados com compostos de 
piperazina (110 mg de droga à base de piperazina por quilograma), os quais são 
considerados seguros e altamente eficazes contra ascarídeos no lúmen do trato 
alimentar e, assim, ideais para a remoção dos Toxocara canis conforme vão chegando 
e se desenvolvendo no lúmen intestinal de filhotes infectados no período perinatal. 
Muitas das marcas dos produtos com piperazina, contudo, afirmam que não devem 
ser usadas em filhotes com menos de 6 semanas de idade. O Drontal Plus® (febantel, 
praziquantel e palmoato de pirantel) é recomendado para uso em filhotes acima de 
três semanas e pesando acima de 0,5 kg. A milbemicina oxima (com ou sem 
lufenuron) é indicada para filhotes com mais de quatro semanas de idade e pesando 
mais de meio quilo. Filhotes com mais de 6 semanas de idade podem ser tratados com 
fenbendazol ou ivermectina com palmoato de pirantel. Com sete semanas de idade, 
os caezinhos podem ser tratados topicamente com moxidectina e imidacloprid. Com 
oito semanas, a formulação de ivermectina com pamoato de pirantel e praziquantel é 


comercializada para uso em filhotes. 


A questão levantada com frequência é se o filhote mantido com uma medicação 
preventiva mensal contra o verme do coração também precisa ser tratado a cada duas 
semanas, conforme as instruções dos Centers for Disease Control and Prevention 
(CDC) (www.cdc.gov/ncidod/dpd/parasites/ascaris/prevention.htm), que afirmam, 
“Em áreas onde ascarídeos e ancylostomatideos são ambos comuns, iniciar o 
tratamento nas mães e nos filhotes com duas, quatro, seis e oito semanas de idade, 
com anti-helmínticos apropriados para a idade. Alguns recomendam estender esse 
tratamento até a 12º semana e depois tratar mensalmente até o animal de estimação 
estar com 6 meses de idade. Para tratar somente contra os ascarídeos, começar com 
2,5 a 3 semanas de idade e tratar a cada duas semanas por pelo menos mais três 
tratamentos.” Em um estudo realizado no Reino Unido, 104 filhotes oriundos de três 
canis onde Toxocara canis era comum foram tratados ou com mibemicina oxima com 
lufenuron (Sentinel) ou febantel, pamoato de pirantel e praziquantel (Drontal 


Plus®) iniciando na 2º semana de idade, com os cães do grupo do Sentinel sendo 


tratados mensalmente até a 26º semana de idade e o grupo do Drontal Plus® sendo 
tratado semanalmente durante 12 semanas e então mais uma vez quando os cães 
alcançaram 26 semanas de idade (Schenker et al, 2006). Houve pouca diferença na 
quantidade de ovos liberados entre os dois grupos, e os cães tratados com Sentinel® 
tiveram uma liberação um pouco menor de ovos e apresentaram mais amostras 
negativas. Existem dois fatos adicionais que devem ser considerados relativos a essa 
questão. Primeiro, levando em conta as recomendações do CDC, poderá ser mais 
prudente tratar os jovens, mesmo que com o tratamento mensal preventivo contra o 
verme do coração, com os poucos tratamentos mensais recomendados aos recém- 
nascidos contra os outros nematoides. Segundo, devem ser lembrados quais produtos 
de uso mensal são seguramente testados pela U.S. Food and Drug Administration 
(FDA) uma vez que serão usados uma vez por mês por toda a vida do animal, 
enquanto outros produtos são testados para serem administrados somente quando 
indicado para controlar uma infecção. Assim, a questão não é simples. 

Em situações reprodutivas, o papel da cadela na epidemiologia do Toxocara canis 
é fundamental, pois ela abriga a maior parte do reservatório de infecção que não está 
contido no solo. Os clientes devem ser alertados que cadelas transmitindo cargas 
patogênicas de Toxocara canis para suas ninhadas irão provavelmente repetir esse 
feito mais uma ou duas vezes, mesmo quando a ingestão de ovos infectados houver 
cessado. Também devem ser avisados que é provável que o ambiente em que se 
encontra uma cadela com sua ninhada de lactentes contenha grandes quantidades de 
ovos a partir de três semanas após o nascimento, e que é durante esse período que a 
medicação anti-helmíntica e a desinfecção podem ser aplicadas com mais eficácia e 
eficiência. É normal a observação de infecções patentes graves em cadelas lactantes, 
por um pequeno período que se inicia cerca de um mês após o parto. Isto é explicado 
na sequência (Sprent, 1961). Algumas larvas reativadas não conseguem se estabelecer 
nos intestinos dos filhotes e são liberadas em suas fezes. As mães ingerem as fezes de 
seus filhotes durante a limpeza do ninho e, fazendo isso, permitem que essas larvas 


rejeitadas tenham uma segunda chance de chegar à maturidade. 


Tratamento para eliminação de larvas hipobióticas 


A frase “cães livres de Toxocara canis” implica que esses cães estão destituídos tanto 


dos parasitas adultos quanto das larvas. Porém, é quase impossível detectar pequenos 


números de larvas hipobióticas nos tecidos, até mesmo de um filhote, assim o estado 
“livre de Toxocara canis” deve ser olhado com desconfiança. Os tipos de medidas 
necessárias para produzir cães livres de Toxocara canis normalmente vão além dos 


recursos (e requerimentos) de canis comerciais. 


Griesemer e Gibson (1963) obtiveram filhotes livres de Toxocara canis a partir de 
cadelas privadas de colostro criadas em isolamento e que foram mantidas em recintos 
telados por várias gestações sem medicação anti-helmíntica. A carga larval somática 
aparentemente foi eliminada através da placenta no curso das várias gestações. 

Cadelas com infecções por Toxocara canis e A. caninum foram medicadas 
diariamente com fenbendazol desde o 40º. dia de gestação até o 140.. dia de lactação, 
a uma dosagem de 50 mg/kg. Seus filhotes estavam livres de ambos os parasitas 
(Diiwel e Strasser, 1978). Burke e Robertson (1983) obtiveram 89% menos ascarídeos 
e 99% menos ancilostomídeos em cãezinhos cujas mães foram sujeitas ao mesmo 
protocolo. A época da medicação coincidiu com o período de reativação e migração 
das larvas hipobióticas de Toxocara canis nessas fêmeas parturientes. 

Foi demonstrado que a ivermectina administrada durante a gestação acarreta 
marcante redução nos números de vermes de Toxocara canis em filhotes nascidos de 
cadelas experimentalmente infectadas (Shoop et al, 1998). Tratamentos de 1 mg/kg 
de peso corporal nos dias 20 e 42 ou 0,5 mg/kg de peso corporal nos dias 38, 41, 44 e 
47 da gestação produzem ambos uma marcante redução no número de vermes 
recuperados de filhotes de cadelas tratadas. Essas dosagens de ivermectina estão bem 


acima da recomendação de uso para a profilaxia do verme do coração. 


Toxocara cati 


O verme T. cati é um pouco menor que o Toxocara canis, com a fêmea apresentando 
até 12 cm de comprimento e possuindo asas cervicais muito elegantes (Figs. 4-123 e 
7-56). Ao se observar o verme fresco, a curvatura ventral da extremidade anterior 
juntamente com as grandes asas cervicais dá à extremidade anterior do verme a 
aparência de uma serpente. Esses vermes são comumente trazidos ao clínico pelos 
proprietários após terem sido observados no vômito. Na dúvida sobre a identidade do 
verme, o clínico pode sempre abri-lo no terço final e procurar pelos familiares ovos 
de Toxocara com um microscópio. Isso só irá funcionar, claro, se o verme for uma 


fêmea. 





GU DAN Extremidade bucal de Toxocara cati mostrando as largas asas cervicais. 


Biologia 


Os padrões de migração de T. cati diferem qualitativamente daqueles de Toxocara 
canis na (1) não ocorrência de infecção pré-natal através da placenta e (2) 
permanência de alta probabilidade de migração traqueal na infecção pelo ovo 
durante toda a vida do gato (Fig. 4-124). Infecção neonatal através das glândulas 
mamárias vinha sendo considerada uma rota importante de infecção em filhotes 
(Swerczek, Nielsen e Helmbolt, 1971); contudo, trabalhos mais recentes têm 
demonstrado que a transmissão transmamária não ocorre em gatos com infecções 
crônicas, embora possa ocorrer se as gatas forem infectadas de forma aguda durante 
a última parte de gestação (Coati, Schnieder e Epe, 2004). Hospedeiros paratênicos 
infectados, sem sombra de dúvida, representam um importante reservatório da 
infecção para gatos adultos, pelo menos naqueles com hábitos predatórios bem 
desenvolvidos. Em larvas de gatos com infecções agudas durante a prenhez, oriundas 
de hospedeiros paratênicos, a migração no gato e a hipobiose no hospedeiro 
paratênico parecem satisfazer o instinto de vagar pelo corpo e, embora uma pequena 
proporção das larvas possa migrar como antes, a maioria se desenvolve até a 
maturidade após uma permanência na parede do estômago (isto é, uma migração 


mucosa; Sprent, 1956). 
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Ciclos de vida alternativos de Toxocara cati. 1, A probabilidade de ingestao de 
ovos infectantes que levarão à infecção patente permanece substancial durante a vida do gato. 2, As 
larvas que já tenham sofrido migração somática no hospedeiro paratênico, incluindo a mãe, satisfazem 
seus requerimentos histotróficos com uma migração pela mucosa. A transmissão transmamária parece 
ocorrer somente na mãe agudamente infectada durante o final da prenhez. A importância 
epidemiológica relacionada a essas alternativas dependerá do tipo de ambiente, da abundância de 
hospedeiros paratênicos adequados e do sexo e hábitos dos gatos. 


(Redesenhado de Coati N, Schnieder T, Epe C: Vertical transmission of Toxocara cati Schrank 1788 (Anisakidae) in the cat, Parasitol Res 
92:142, 2004; Sprent JFA: The life history and development of Toxocara cati (Schrank 1788) in the domestic cat, Parasitology 46:54, 
1956; Swerczek TW, Nielsen SW, Helmbolt CF: Transmamary passage of Toxocara cati in the cat, Am J Vet Res 32:89, 1971.) 


Tratamento 


O fato dos gatos não adquirirem ancilostomatideos ou nematódeos de suas mães por 
transmissão transmamária ou transplacentária rotineiramente, significa que o 
tratamento de gatinhos muito jovens não é tão crítico quanto o tratamento precoce de 
cãezinhos. O único produto nos Estados Unidos indicado para filhotes de duas 
semanas de idade é o pamoato de pirantel; quando sua formulação inclui o 


praziquantel (Drontal®), a idade limite recomendada é de quatro semanas e o 


requerimento de peso é de cerca de 300 gramas. A piperazina em várias outras 
formulações também é frequentemente administrada para filhotes jovens; embora, 
como nos cães, muitas da bulas desses produtos indiquem que eles não devem ser 
fornecidos a filhotes com menos de seis semanas de idade. Os outros produtos 
aprovados para gatos possuem indicações bastante conservadoras em relação à 
dosagem para gatinhos, com alguns sendo aprovados para tratamentos iniciando com 
seis semanas de idade (ivermectina e milbemicina oxima), oito semanas (selamectina) 
e nove semanas (emodepsina e praziquantel); alguns destes também possuem 


restrições quanto ao peso. 


Controle Ambiental de Nematódeos 


Poluição do solo 


Os ovos de Toxocara e Toxascaris são muito resistentes aos extremos do ambiente e 
permanecem infectantes por anos, especialmente em barro pobremente drenado e 
solos com lodo, portanto se acumulam no solo e sujeira e infligem uma ameaça ao 
progresso de uma criação de cães bem-sucedida ao longo do tempo. Uma explicação 
razoável para as severas infecções com ascarídeos tão frequentemente encontradas 
em filhotes de raças hound pode ser encontrada na prática comum de manter os 
hounds quase sempre presos em canis, condição que leva à poluição do solo. Como 
esses ovos infectantes são virtualmente imunes a qualquer medida razoável que se 
possa tomar para destruí-los, o método mais eficaz é sepultá-los sob uma laje de 
concreto ou asfalto. Uma vez que a laje esteja instalada, prevenindo que as fezes não 
se acumulem por um período maior que uma semana, a probabilidade dos cães 
confinados ingerirem ovos de ascarídeos infectantes se torna muito pequena. A 
segunda melhor maneira de descontaminar um solo poluído é a substituição da sua 


superfície por cascalhos novos. 


Áreas contaminadas em canis 


Todas as superfícies devem, antes de tudo, estar fisicamente limpas. Lavadores de alta 
pressão, são muito eficientes, e unidades móveis mais baratas são satisfatórias. 
Construções de madeira e teladas são difíceis de limpar de forma apropriada com 


qualquer tipo de equipamento ou quantidade de esforço. Depois das superfícies 


estarem fisicamente limpas, pode-se espirrar hipoclorito de sódio 1% (três copos de 
Clorox® por litro de água fria) ou espalhá-lo com um pano molhado sobre elas para 
retirar a camada proteica externa dos ovos de ascarídeos, assim eles não irão grudar 
nas superfícies e poderão ser lavados com a água. A limpeza preliminar é 
absolutamente essencial, pois uma quantidade considerável de matéria orgânica irá 
neutralizar o hipoclorito de sódio e ele se resultará ineficaz na retirada da camada 
exterior dos ovos. Notar que nada foi dito sobre matar os ovos de ascarídeos. O 
procedimento anterior não elimina os ovos; ele somente os enfraquece. Os ovos de 
ascarídeos são destruídos pelo calor. O aumento da temperatura de uma gaiola ou 
cama acima de 60 “C por cinco minutos irá matar os ovos, mas pode ser difícil de 
alcançar essa temperatura sob muitas circunstâncias envolvendo as diferentes 


estruturas que os recintos podem ter. 


Hospedeiros paratênicos 


Camundongos e outros hospedeiros paratênicos podem representar um papel 
importante na epidemiologia da infecção por Toxocara e Toxascaris, especialmente 
com relação aos gatos predadores. Se um camundongo, rato silvestre, toupeira, 
musaranho ou cobra ingeridos pelo gato forem dissecados, provavelmente se 
encontrarão larvas de Toxocara encistadas em muitos deles. Um levantamento de 
ratos marrons no meio rural da Inglaterra encontrou larvas de Toxocara em 15% dos 
examinados (Webster e Macdonald, 1995). Em uma propriedade rural provavelmente 
existe pouca coisa que pode ser feita com relação a essa fonte de infecção, exceto 
confinar os cães e gatos dentro de casa. Os reodores são atraídos pela abundância de 
comida nos canis e cozinhas e não são espantados pela presença de seus predadores 
ferozes; um camundongo estará mais do que disposto a arriscar sua vida por um 
quitute. Parece existir pouca informação acerca da importância dos roedores na 
transmissão da ascaridíase e de outras parasitoses para cães e gatos confinados em 
prédios e em recintos externos. Entretanto, considerando os fatos reunidos aqui, um 
investimento em controle de roedores pode ser parcialmente descontado do custo do 


controle de parasitas. 


Toxocaríase Humana (Larva Migrans Visceral) 


O contexto da distribuição largamente disseminada das fezes de cães e a prevalência 


de ovos de Toxocara canis levaram Fiilleborn (1921) a considerar sobre a significância 
patológica dos nódulos contendo larvas desse parasita no homem. Esses nódulos 
ocorriam, principalmente, no fígado, pulmões, rins e cérebro. Beaver et al (1952) 
reconheceu o papel das larvas de Toxocara canis como causa de casos de eosinofilia 
constante (acima de 50%), pneumonia e hepatomegalia em crianças com menos de 3 
anos de idade e nomeou a condição de larva migrans visceral. Como uma sequela 
terrível que ocorre dos 3 aos 13 anos, as larvas podem produzir retinite 
granulomatosa. Diagnósticos errôneos da retinite granulomatosa induzida por 
Toxacara canis, como o retinoblastoma, acarretaram a enucleação desnecessária dos 


olhos de crianças em pelo menos 36 relatos de casos. 


A epidemiologia típica da situação em torno de casos assintomáticos envolve uma 
criança que ingere solo severamente contaminado com ovos de Toxocara canis 
infectantes. Esse tipo de solo pode ser encontrado em qualquer lugar que os cães 
defequem com frequência e, em concentração particularmente alta, nos ninhos de 
cadelas com suas crias. O solo de parques públicos em cidades tende a ser altamente 
contaminado com ovos de Toxocara canis infectantes (Dubin, Segall e Martindale, 
1975; Woodruff e Burg, 1973). Embora a ingestão de sujeira seja frequentemente 
considerada uma manifestação de apetite depravado (ou seja, pica) resultante de uma 
dieta deficiente ou insegurança emocional, mesmo em bebês bem nutridos e ajustados 
não se deve confiar que não irão experimentar qualquer delicatéssen que se apresente 
em suas mãos. Não se deve permitir que as crianças brinquem em locais que os cães 
habitualmente defequem, e as fezes dos cães nunca devem ser utilizadas como 
fertilizantes de jardins. 

A vasta maioria de infecções em humanos pelo mundo não possui sintomas 
reconhecíveis. As pessoas atuam como hospedeiros paratênicos, e as larvas podem 
persistir nos tecidos dos primatas por pelo menos 10 anos (Beaver, 1966). Um 
levantamento recente realizado em soros de seres humanos nos Estados Unidos, 
oriundos de pessoas com mais de 6 anos de idade (n = 20.395) revelou que 13,9% 
estavam sorologicamente positivos para a infecção, e por causa da biologia das larvas 
(Won et al, 2007), é muito provável que isso signifique que no momento eles estejam 
infectados. T. cati de alguma forma parece menos importante que o Toxocara canis 


como sendo uma causa de infecção humana, com alguns casos sendo diagnosticados 


sorologicamente (Petithory e Beddock, 1997; Viginia et al, 1991), mas ainda nao ha 
consenso sobre como distinguir com segurança as infecções diagnosticadas 
sorologicamente. Para as pessoas, não existe outra fonte de infecção lógica na 
maioria dos casos do que os ovos infectantes no ambiente, e nos Estados Unidos, 
devido à falta de outros parasitas intestinais comuns nos humanos, a preocupação 
acerca de reações cruzadas com anticorpos de outros parasitas é considerada mínima. 
Assim, parece que as pessoas estão se infectando através da ingestão de ovos que se 
tornaram embrionados no solo, após serem liberados das fezes de cães e gatos. Isso 
significa que a profissão de médico veterinário possui uma responsabilidade clara na 
identificação e eliminação de infecções por Toxocara canis e T. cati em toda 
oportunidade e fornecer ao público informações científicas objetivas sobre a 
epidemiologia e prevenção da toxocaríase humana. 

Foram relatados casos de crianças infectadas com T. cati adultos (Eberhard e 
Alfano, 1998), mas acredita-se que essas crianças tenham ingerido os vermes adultos 


intactos em caixas de areia. 


Larva Migrans Visceral em Hospedeiros nao Humanos 


Na medicina veterinária não deve ser esquecido que outros hospedeiros além dos seres 
humanos e outros primatas podem desenvolver doença devido à migração das larvas 
de Toxocara canis (e T. cati) em seus tecidos. Gatos infectados com Toxocara canis 
desenvolvem altas contagens de eosinófilos e enormes granulomas eosinofílicos em 
seus rins e fígados e apresentam pulmões com severa hipertrofia medial das veias 
pulmonares (Parsons et al, 1988). Existe uma longa lista de outros hospedeiros que 
podem desenvolver doença devido ao Toxocara canis, incluindo ovinos, suínos e 
tartarugas (Parsons, Bowman e Grieve, 1989). As larvas de Toxocara canis e T. cati 
podem causar doença da mancha branca nos fígados de suínos, semelhante àquela 


causada pelo A. suum (Ronéus, 1966). 


Baylisascaris 


As espécies de Baylisascaris comuns nos animais silvestres da América do Norte 
incluem o B. procyonis do guaxinim, Baylisascaris columnaris do gambá e Baylisacaris 
laevis da marmota. O guaxinim foi introduzido na Europa, onde proliferou com 
sucesso, e seu nematódeo agora está presente na Europa. Particularmente, B. 
procyonis causa uma forma séria de larva migrans visceral em grande espectro de 
hospedeiros incluindo humanos (Kazacos, 2001) e infecções zoonóticas ocorreram na 
Europa também (Kiichle et al, 1993). Ao contrário das larvas de Toxocara, as larvas de 
B. procyonis vão crescendo à medida que migram. Mas elas se parecem com as larvas 
de Toxocara canis na sua tendência de invadir o sistema nervoso central de 
hospedeiros intermediários e, como elas crescem conforme vão migrando (Fig. 8-100), 
somente de uma a três larvas de B. procyonis no cérebro já se provaram fatais. Essas 
propriedades os tornam muito patogênicos para mais de 100 espécies de animais, 
incluindo marmotas, coelhos, esquilos, galinhas, perus, perdizes, pombos, cockatiels, 
emus, codornas e humanos (Kazacos, 2001; Kazacos et al, 1983; Myers, Monroe e 
Greve, 1983; Roth et al, 1982). Infelizmente, continuam a ocorrer casos humanos (Pai 
et al, 2007; Park et al, 2000) e é imperativo que os veterinários estejam atentos sobre 
o risco representado por guaxinins em cativeiro ou livres em uma comunidade. Os 
guaxinins infectados por B. procyonis podem ser tratados com a maioria dos anti- 


helminticos contra Toxocara canis ativos (Bauer e Gey, 1995). 


Feno, palha e outros volumosos ou materiais de cama contaminados com fezes de 
guaxinim sao muitas vezes encontrados como sendo a fonte de ovos infectantes (Fig. 
4-125) deste parasita. Armazéns e sótãos podem ser lugares atraentes para crianças 
brincarem quando o tempo esta ruim, porém essas areas devem ser inspecionadas de 
antemao para se ter certeza de que guaxinins nao tenham feito seus ninhos 1a. 
Pássaros que ciscam como pombas e pardais correm risco quando se alimentam de 


sementes não digeridas em fezes secas de guaxinins (Evans e Tangredi, 1985). 








AD NCIS EEE Ovo infectante de Baylisascaris procyonis. 


Os cães podem ser hospedeiros dos vermes adultos. Greve e O'Brien (1989) 
diagnosticaram infecções com B. procyonis adultos em um Retriever do Labrador de 5 
meses de idade (patente) e em um Golden Retriever de 6 meses de idade (não 
patente) pela administração de piperazina e depois identificando os vermes adultos e 
jovens quando liberados nas fezes. Ovos desse verme também foram observados nas 
fezes de cães em Minnesota, Indiana, Michigan, e Ilha Príncipe Edwards (Conboy, 
1996; Kazacos, 2001). Cães naturalmente infectados com vermes adultos foram 
tratados contra suas infecções por B. procyonis usando milbemicina oxima (Bowman 
et al, 2005). Os ovos desse verme são ligeiramente menores que aqueles de Toxocara 


canis e Trichuris vulpis (Fig. 4-126). 





IJ CG] OR WW ZM Um ovo de Baylisascaris procyonis e dois ovos de Trichuris vulpis nas fezes de cão 
naturalmente infectado. 


Ordem Spirurida 


A ordem Spirurida contém duas subordens: Camallanina e Spirurina. Os membros das 
duas subordens requerem um artrópode, seja crustáceo ou inseto, como hospedeiro 
intermediário para o desenvolvimento do estágio infectante. O hospedeiro definitivo 
adquire a infecção por espirurídeos ao ingerirem artrópodes infectados ou hospedeiros 
paratênicos que se tenham alimentado de tais artrópodes. A subordem Spirurina 
também inclui a superfamília Filarioidea, para a qual os hospedeiros intermediários 
são artrópodes hematófagos que se tornam infectados enquanto fazem seu repasto 


sanguíneo e servem como vetores do parasita numa próxima refeição. 


Subordem Camallanina 


Dracunculus 


A subordem Camallanina contém apenas um gênero de importância veterinária, o 
Dracunculus, um parasita dos tecidos subcutâneos de carnívoros e do homem (Figs. 4- 
127 e 7-49). A fêmea do Dracunculus é muito grande (mais de 120 cm) e o macho é 
menor (cerca de 40 mm). Quando uma fêmea foi fertilizada, o ânus e a vulva 
atrofiam e uma úlcera superficial se forma na pele no hospedeiro, localizada próxima 
à extremidade anterior do verme. Quando água molha essa úlcera, a fêmea projeta 


seu corpo e expõe certo comprimento de seu útero, o qual tende a explodir e eliminar 


grande quantidade de larvas (Fig. 4-128). Seu corpo, então, se move vagarosamente 


de volta à abertura para aguardar o próximo banho. 








IG DZ: Larvas de primeiro estágio de Dracunculus insignis. 


Os humanos se infectam com sua própria espécie de Dracunculus, o Dracunculus 
medinensis. Este é um parasita que está na angústia de sua luta contra a extinção 
devido a uma campanha internacional em massa objetivando sua erradicação, e 
agora somente cerca de 10.000 casos por ano são relatados em cerca de nove países 
na África (Hopkins et al, 2007). Uma técnica primitiva para extração de D. medinensis 
de humanos consiste em agarrar o verme e enrolá-lo num palito, um pouco de cada 
vez. O enrolar dura dias, pois se o verme é quebrado no processo, pode se 
desenvolver uma reação grave. O tratamento de escolha moderno é a excisão 


cirúrgica. 


Os veterinários dos Estados Unidos podem se deparar com o Dracunculus insignis, 
um parasita de guaxinins e outros carnívoros, incluindo o cão e o gato, na América do 
Norte (Fig. 8-108). As espécies de Dracunculus também já foram relatadas em cobras e 
tartarugas nos Estados Unidos. No ciclo de vida desse gênero de vermes, as larvas 
liberadas da fêmea que está encolhendo se tornam infectantes se ingeridas por um 
artrópode copépode ou do gênero Cyclops. O desenvolvimento nos copépodes leva 
cerca de três semanas. O hospedeiro definitivo se torna infectado pela ingestão destes 
organismos Cyclops na água de beber. No caso de D. insignis, parece que sapos podem 
servir como hospedeiros paratênicos (Eberhard e Brandt, 1995), e a ingestão de sapos 


aumentam as chances do cão se tornar infectado. 


Subordem Spirurina 


A subordem Spirurina contém 10 superfamílias; seis são de interesse como parasitas de 
animais domésticos. O estoma e estruturas ao redor dos espirurídeos são distintivos. A 
comparação de espécimes com as ilustrações desta seção devem ser suficientes para 
identificação. A única exceção aqui é a Filarioidea, a qual possui estomas planos e 


simples em sua maioria. 


Superfamília Gnathostomatoidea 


As espécies de Gnathostoma possuem um colar de espinhos em forma de rosca 
cercando a abertura oral (Fig. 4-129). Os espécimes adultos são encontrados em 
nódulos císticos nas paredes gástricas de carnívoros domésticos e silvestres. Os ovos 
são liberados no estágio de célula única ou dupla e se desenvolvem ao segundo 
estágio larval na água. Essas larvas eclodem e se desenvolvem até o terceiro estágio 
infectante somente se ingeridas por copépodes (Cyclops). Uma variedade de anfíbios, 
serpentes e peixes pode servir como hospedeiros paratênicos para convir aos 
gnatostomos, dos copépodes ao hospedeiro definitivo. As migrações das larvas dos 
gnatostomos no fígado e em outros órgãos do hospedeiro definitivo são destruidoras. 
Os nódulos císticos albergando adultos de Gnathostoma spinigerum podem estourar na 
cavidade peritoneal com um desenrolar fatal. As larvas de G. spinigerum ingeridas por 


seres humanos tendem a vagar sem destino e não chegam à maturidade. 








GW DAM Extremidade bucal de Gnasthostoma (superior) e extremidade caudal do macho 
(inferior). 


Superfamília Physalopteroidea 


Identificação 


As espécies de Physaloptera são parasitas do estômago de carnívoros. O estoma é 
flanqueado por um pseudolábio e envolto por um colar cuticular (Figs. 4-130 e 4- 
131). Os vermes adultos são brancos ou rosados e tendem a viver com sua 
extremidade anterior penetrada na mucosa (Fig. 7-55). No cão o verme adulto 
frequentemente está presente também na porção bem anterior do duodeno, na altura 


da válvula gástrica. Infecções com estes vermes em cães e gatos quase sempre estão 


associadas a vômito, e os adultos muitas vezes podem ser vistos durante uma 


endoscopia (Jergens e Greve, 1992). 


JUV KZ Boca de Physaloptera sp. (superior) e extremidade caudal do macho (inferior). 





Biologia 


A fêmea deposita ovos pequenos, de paredes finas, e larvados. A larva nos ovos se 
desenvolverá até o estágio infectante em vários besouros coprófagos, grilos e outros 
insetos. A larva também usará vários outros vertebrados de sangue frio como 


hospedeiros paratênicos. 


Tratamento 


Os cães têm sido tratados com fenbendazol a 50 mg/kg durante três dias (Jergens e 
Greve, 1992). Os gatos infectados foram tratados com ivermectina a uma dose de 0,2 
mg/kg (Gustafson, 1995) e com duas doses de pamoato de pirantel a 5 mg/kg 
fornecidas com três semanas de intervalo (Santen, Chastain e Schmidt, 1993). Um 
resumo das infecções por Physaloptera em 29 cães e seis gatos em Iowa concluiu que é 
recomendado que os animais recebam uma dosagem teste de pamoato de pirantel 20 
mg/kg que pode ser repetida se os sinais de vômito não cessarem (Campbell e 
Graham, 1999). Esses autores também sugeriram que diferentes anti-helmínticos 
(fenbendazol com pamoato de pirantel e pamoato de pirantel com praziquantel e 
febantel) usados em uma série de casos pareceram todos eficazes, porém, alguns 
necessitaram de elevadas doses ou tratamentos mais longos que o sugerido para uso 


típico na bula. 
Superfamília Thelazioidea 


Família Pneumospiruridae 


Os pneumospirurídeos são parasitas dos pulmões de carnívoros silvestres e aparecem 
ocasionalmente em cães e gatos domésticos. Os gêneros representantes são 


Pneumospirura e Metathelazia. 


Família Thelaziidae 


As espécies de Thelazia (Fig. 4-132) são parasitas das bolsas conjuntivais e lacrimais 
dos animais domésticos. As espécies norte-americanas incluem a Thelazia lacrymalis 
em equinos, a Thelazia skrjabini em bovinos e equinos, a Thelazia gulosa nos bovinos e 
a Thelazia californiensis em cães, ovinos e vários animais silvestres. Um pouco menos 
da metade dos equinos observados em um estudo em Kentucky estava infectada com 


T. lacrymalis (Lyons et al, 1986). As espécies de Thelazia aparentemente causam 


poucos prejuizos aos equinos e bovinos na América do Norte, porém podem surgir 


casos excepcionais requerendo tratamento. 





(CON VW SRA Thelazia sp. da bolsa conjuntival de um cavalo. 


Biologia. 

A fêmea da Thelazia deposita ovos de casca fina contendo larvas que se desenvolvem 
até o estágio infectante na mosca face, Musca autumnalis. A mosca face oriental, 
Musca hervei, serve como hospedeiro intermediário das espécies de Thelazia nos 
bovinos japoneses (Shinonaga et al, 1974). Uma grande quantidade de estudos nos 
últimos anos, realizados principalmente na China e Itália com uma espécie eurasiana 
de Thelazia de cães e humanos, a Thelazia callipaeda, tem revelado que os vetores dessa 
espécie são as mosca das frutas drosófilas do gênero Phortica e Amiota (Shen et al, 
2006). T. californiensis tem sido considerada como sendo as moscas das latrinas, 
Fannia canicularis e Fannia benjamini como vetores, porém as moscas das frutas podem 
explicar casos oculares que têm ocorrido no oeste dos Estados Unidos, que foram 
associados com pessoas que tiveram mosquitos entrando em seus olhos (Kirschner, 
Dunn e Ostler, 1990). 


Tratamento. 


A doramectina a 0,2 mg/kg administrada de forma subcutânea ou intramuscular foi 


aprovada para o tratamento e controle das infecções por Thelazia nos bovinos. Uma 


unica dose de tetramisol subcutaneamente a uma dose de 12,5 a 15 mg/kg produziu 
uma rápida recuperação clínica em bovinos infectados. O levamisol a uma taxa de 5 
mg/kg administrada subcutaneamente ou em uma solução aquosa 1% usada como 
loção ocular também foi eficaz (Aruo, 1974; Corba, Scales e Froyd, 1969; Vassiliades 
et al, 1975). As infecções por T. callipaeda em cães têm sido tratadas com sucesso 
através do uso de injeções subcutâneas de 0,2 mg de ivermectina por quilograma de 
peso corporal (Rossi e Peruccio, 1989), instilações diretas de uma ou duas gotas de 
moxidectina 1% em cada olho (Lia et al, 2004) ou a aplicação tópica na base do 
pescoço de moxidectina (2,5%) com imidacloprid (10%)fornecendo uma dose de 
moxidectina de 2,5 a 6,5 mg/kg (Bianciardi e Otranto, 2005). Brooks, Greiner e 
Walsh (1983) foram bem-sucedidos no tratamento de conjuntivite em um papagaio do 
Senegal, causada por Thelazia sp., através da instilação de uma gota de bromido 
demecário 0,125%, um inibidor da colinesterase, dentro da bolsa conjuntival e, na 


sequência, lavando para fora três vermes paralisados com solução salina estéril. 


Superfamília Spiruroidea 


As espécies de Gongylonema são parasitas dos bovinos e outros ungulados. Sua cutícula 
é coberta com protuberâncias cuticulares em forma de verruga (Fig. 4-133), 
especialmente perto da extremidade anterior, e o nematódeo pode normalmente ser 
encontrado ondulando em um caminho regular marcadamente sinusoidal na 
membrana mucosa do esôfago (Gongylonema pulchrum) ou do rúmen (Gongylonema 
verrucosum) do hospedeiro (Fig. 4-134). Os ovos contendo as larvas de primeiro 
estágio são liberados nas fezes do hospedeiro e, se ingeridas por um besouro do 
esterco ou uma barata, se desenvolve até o estágio infectante em cerca de um mês. O 
hospedeiro definitivo se torna infectado através da ingestão dos insetos infectados. As 


espécies de Gongylonema normalmente são inofensivas. 








OCCU Vw Ee Ze Gongylonema pulchrum. Verme sinusoidal sob a mucosa do esôfago visto com um 
endoscópio. 


(Cortesia de Dr. Thomas Divers, College of Veterinary Medicine, Cornell University, Ithaca, Nova York.) 


Spirocerca lupi, um parasita de canídeos, é encontrado em nódulos fibrosos na 
parede do esôfago ou estômago (Figs. 8-103 a 8-105). O pequeno ovo (12 x 30 um) 
contém um embrião vermiforme quando eliminado nas fezes (Figs. 7-25 e 8-105). Se 
ingerido por um besouro coprófago, esse embrião vermiforme se desenvolve até uma 
larva capaz de infectar cães e uma ampla variedade de hospedeiros paratênicos, 


incluindo lagartos, galinhas e camundongos. Quando as larvas infectantes são 


ingeridas por um cao, elas migram pela camada adventicia das artérias viscerais e 
aorta até as paredes do esôfago e estômago. Algumas se perdem e encistam em 
localizações ectópicas, porém os adultos reprodutores são encontrados normalmente 
em nódulos císticos que se comunicam com o lúmen do esôfago e estômago através de 
fístulas. Disfagia e vômito, neoplasia esofágica, aneurisma ou ruptura da aorta e 
osteoartropatia pulmonar secundária podem ser associados com a infecção crônica 
por S. lupi. 

Para espirocercose em cães, o tratamento de escolha atual é a doramectina. Ela 
foi administrada subcutaneamente, semana sim semana não, por um total de quatro a 
seis tratamentos de 0,2 a 0,4 mg/kg, com tratamentos adicionais mensais até que as 
lesões rescindissem (0,4 mg/kg subcutâneo) ou por via oral (0,5 mg/kg diariamente) 
durante mais seis semanas (Berry, 2000; Lavy et al, 2002). O tratamento pareceu ser 
eficaz, e as lesões no esôfago se curaram bem. 

Outros exemplos de espiruroides são as espécies de Ascarops e Physocephalus (Fig. 
4-135), parasitas de suínos, e as espécies de Streptopharagus (Fig. 7-105), parasitas de 


primatas. 





Superfamília Habronematoidea 


Identificacao 


As espécies Draschia megastoma, Habronema muscae e Habronema microstoma sao 
parasitas do estômago de equinos, local onde os vermes adultos se localizam de forma 
marcante, próximo à margem plicata. D. megastoma possui cerca de 13 mm de 
comprimento e possui uma cavidade bucal em forma de funil, enquanto as espécies de 
Habronema são maiores (22 a 25 mm) e possuem cavidades bucais cilíndricas (Fig. 4- 
136). O espículo esquerdo da H. muscae é cinco vezes mais comprido que o direito, 
enquanto uma disparidade de somente o dobro existe entre os espículos de H. 
microstoma. D. megastoma estimula a formação de nódulos fibrosos por seu hospedeiro, 
que são pontuados por galerias intercomunicantes preenchidas com um material 
parecido com pus, no qual o verme permanece (Fig. 7-74). As espécies de Habronema 


não são associadas com nódulos. 








{ r sj “ . + 
GUIA RT Draschia megastoma e Habronema muscae. 


Biologia 


As larvas eclodem a partir de pequenos ovos (Fig. 7-71) logo que eles são liberados, e 
as larvas ou os ovos podem estar presentes nas fezes. Se as larvas são ingeridas por 
varejeiras (Musca domestica para D. megastoma e H. muscae; Stomoxys calcitrans para 
H. microstoma), elas se desenvolvem até o terceiro estágio larvalinfectante em pouco 
mais de uma semana. As larvas infectantes migram até a cabeça da mosca e se 
reúnem no lábio. Quando a mosca pousa em uma superfície quente e úmida, como o 
focinho, a conjuntiva ocular ou feridas cutâneas de um cavalo, as larvas mudam de 
hospedeiro. As larvas que serão presumivelmente engolidas completam o ciclo de 
vida, enquanto aquelas que penetram as feridas provavelmente encontraram um beco 


sem saída. Entretanto, de um ponto de vista veterinário, essas larvas aberrantes são 


extremamente importantes por causa dos granulomas que induzem. 


Importancia 


Embora as espécies de Draschia e Habronema sejam parasitas pouco importantes do 
estômago, suas larvas são responsáveis por granulomas cutâneos persistentes 
denominados de habronemose cutânea e também de uma variedade de nomes 
populares (“câncer dos pântanos”, “bursatti”, “feridas de verão”, “esponja”). Esses 
granulomas se desenvolvem em pequenas feridas e em áreas onde a pele esteja 
constantemente sujeita à umidade. Em equinos a pasto, a pele adjacente ao canto 
medial dos olhos pode estar molhada de lágrimas estimuladas pela presença de 
moscas e, por isso, muito atraente para elas. As lesões de habronemose cutânea 
típicas são caracterizadas por uma produção inicial rápida de tecido de granulação 
que se recusa a curar durante a estação das moscas, seguido pelo aparecimento 
subsequente de nódulos caseocalcários nesse tecido de granulação e pela presença de 
larvas de Draschia ou Habronema. O prurido é intenso e injúrias secundárias podem 
resultar dos esforços do cavalo e encontrar alívio. A conjuntivite habronemosa 
normalmente assume a forma de um nódulo ulcerado contendo focos caseosos e 
localizado próximo ao canto medial. Tal nódulo tende a invadir e causar abrasão na 
córnea e deve ser removido cirurgicamente para prevenir e aliviar a ceratite 
(Underwood, 1936; Rebhun et al, 1981). 


Tratamento 


A ivermectina e a moxidectina são as escolhas para o tratamento de adultos da 
espécie de Draschia e Habronema. A ivermectina é aprovada para o tratamento de 
feridas de verão causadas pelas larvas das espécies de Habronema e Draschia. As 
infecções, embora raras, ainda ocorrem nos Estados Unidos, e 63 de 12.720 cavalos 
que deram entrada no Equine Field Sevice da University of California — Davis 
Veterinary Medical Teaching Hospital, entre janeiro de 1988 e junho de 2002, eram 
positivos (Pusterla et al, 2003). Esses equinos foram tratados através de excisao 
cirúrgica (sete) ou medicação (56); todos os cavalos também foram tratados com 
ivermectina. Massas arenosas nas membranas conjuntivais precisaram ser retiradas 


para prevenir a injúria da córnea. 


Superfamilia Filarioidea 


O verme do coração do cao, D. immitis, é o filarideo de maior importância na 
medicina veterinária. Os filarídeos também incluem alguns dos mais importantes 
parasitas nematódeos do homem em climas tropicais. Wuchereria bancrofti e Brugia 
malayi causam a linfangite aguda e a elefantíase crônica da filariose bancroftiana, e a 


Onchocerca volvulus acarreta a oftalmia da “cegueira do rio”. 


Os filarídeos tendem mais a ser vermes compridos e finos, de coloração branca a 
creme. Eles são tipicamente encontrados em espaços teciduais ou no sistema linfático. 
Tendem a não possuir ornamentação cuticular ou lábios e quase não tem cápsula 
bucal. Com frequência a cauda do macho possui uma flexão espiral. Todos os 
filarídeos são transmitidos por insetos hematófagos nos quais os embriões 
vermiformes, chamados de microfilárias, se desenvolvem até larvas de terceiro 
estágio infectante. As microfilárias podem circular no sangue do hospedeiro definitivo 
(p. ex., espécies de Wuchereria, Brugia, Dirofilaria, Dipetalonema e Setaria) ou se 
acumular nos tecidos conjuntivos dérmicos (p. ex., espécies de Onchocerca e 
Elaeophora). Em ambos os casos, as microfilárias são ingeridas e as larvas infectantes 


são depositadas quando os insetos se alimentam no hospedeiro definitivo. 
Dirofilaria 
Identificação. 


Esses vermes são parasitas das artérias pulmonares. Os machos adultos possuem de 12 
a 20 cm de comprimento, e as fêmeas têm de 25 a 31 cm de comprimento. As cabeças 
desses grandes vermes brancos (até 30 cm de comprimento) são, de fato, bem lisas 
(Fig. 4-137). O cão e seus parentes próximos são os hospedeiros naturais, mas a 
infecção também pode ocorrer em gatos (Calvert e Mandell, 1982; Dillon et al, 1982) 
e furões (Mustela putorius furo). Até mesmo uns poucos vermes, como cinco adultos de 
D. immitis, podemser letais para um furão (Campbell e Blair, 1978; Miller e Merton, 
1982; Moreland, Battles e Nease, 1986; Parrott, Greiner e Parrott, 1984). A infecção 
humana é abortada e resulta em alterações radiográficas denominadas “lesões em 
moeda”, as quais têm sido mal interpretadas como representando neoplasias e podem 


levar a uma cirurgia torácica desnecessária (Theis, 2005). 





Biologia. 

O ciclo de vida, como demonstrado na Figura 4-138, pode envolver muitas espécies 
diferentes de mosquitos como hospedeiros intermediários. Hoje, enfermidades 
humanas originárias de mosquitos, como a malária e as infecções por filarias, são 
popularmente vistas como doenças tropicais, mas não há muito tempo a malária 
acompanhava todos os verões nos Estados Unidos. A malária desapareceu quando a 
densidade populacional de mosquitos adequados caiu abaixo do nível necessário para 
transmissão. A redução dos mosquitos veio com a drenagem de pântanos para 
propósitos de agricultura, com a construção de estradas e por esforços intencionais de 
acabar com o mosquito. O verme de coração conseguiu se manter endêmico e até se 
espalhar para regiões de onde a malária desapareceu, possivelmente porque esse 
parasita tem escolhas menos discriminatórias com relação ao seu mosquito 
hospedeiro. O controle dos mosquitos, embora invisível para o público e para a 
maioria dos veterinários, ainda tem um grande papel na manutenção dos baixos 


níveis de infecção do verme do coração que de outra forma existiriam. 


Microfilária 





JEDI SS Ciclo de vida da Dirofilaria immitis, o verme do coração canino. Os vermes do 
coração adultos podem sobreviver e produzir microfilárias durante até cinco anos. As microfilárias 
circulam no sangue, onde podem ser ingeridas por um mosquito se alimentando. Cerca de metade das 
espécies dos mosquitos norte-americanos são possíveis hospedeiros intermediários, mas o papel de 
vetor significante tem sido demonstrado só por alguns. O desenvolvimento larval ocorre nos túbulos 
malpigianos, após o qual as larvas de terceiro estágio infectantes migram para as glândulas salivares 
do mosquito. As larvas de terceiro estágio penetram na lesão da picada quando o mosquito se alimenta 
em um cão. A muda de larva de terceiro estágio para quarto estágio ocorre em três dias após a picada 
do mosquito infectado. As larvas de quarto estágio permanecem nos tecidos conjuntivos por vários 
meses, com a muda de larva de quarto estágio para adulto jovem ocorrendo de dois a três meses após 
a infecção. Após a muda final, os adultos imaturos (quinto estágio) migram para as artérias 
pulmonares, aparentemente através da circulação venosa. Após alcançarem o lado direito do coração, 
os jovens adultos maturam e começam a produzir microfilárias, de seis a nove meses após a infecção. 


O ciclo de vida de D. immitis é iniciado quando o cao é picado por um mosquito 
infectado. O ciclo está resumido em detalhes na excelente revisão de Abraham (1988). 
A microfilária (Fig. 4-139) é levada por um mosquito fêmea juntamente com seu 
repasto sanguíneo. A larva se desenvolve até o terceiro estágio infectante no 
mosquito. Quando o mosquito novamente se alimenta de sangue, a larva de terceiro 
estágio deixa as estruturas da boca e entra da ferida da picada, fixando residência na 
pele (Fig. 4-140). A larva de terceiro estágio que penetra na ferida da picada muda 
para uma larva de quarto estágio dentro de três dias após a infecção. As jovens larvas 
de quarto estágio têm cerca de 1,5 mm de comprimento nesse ponto. As larvas de 
quarto estágio residem nos tecidos conjuntivos subcutâneos a músculos do abdômen e 
tórax pelos próximos dois ou três meses após a infecção. Orihel (1961) relatou que a 
muda de larva de quarto estágio para adulto ocorre de 60 a 70 dias após a infecção. 
Lichtenfels e cols. (1985) relataram que a muda ocorre em 50 a 58 dias após a 


infecção. 





GU REA Dirofilaria immitis. Microfilária (A) em uma preparação de Knott não corada (as 
sombras das hemácias são visíveis), e uma larva infectante de terceiro estágio de um mosquito (B). 





Larva de terceiro estagio de Dirofilaria immitis protruindo da extremidade da 
probóscide de um mosquito infectado. 


Os vermes possuem de 12 a 15 mm de comprimento quando mudam para se 
tornarem jovens adultos. Os vermes penetram nas artérias pulmonares e coração após 
permanecerem 70 dias no cão (Kotani e Powers, 1982). Logo que os vermes atingem o 
lado direito do coração e artérias pulmonares, eles possuem de 20 a 40 mm de 
comprimento (Orihel, 1961). Em torno de 85 a 120 dias após a infecção, eles 
alcançam comprimentos de 3,2 a 11 cm (Kume e Itagaki, 1955). 

Após 120 dias da infecção do cão, aparecem fêmeas fertilizadas e elas contêm 
microfilárias totalmente desenvolvidas em seis meses após a infecção (Orihel, 1961). 
De forma típica, as microfilárias não são encontradas no sangue periférico por mais 
algumas semanas. Assim, o período pré-patente (isto é, o período entre a infecção e o 
aparecimento das primeiras microfilárias no sangue) dura de seis a nove meses. Uma 
vez que os vermes comecem a produzir microfilárias, eles podem continuar a fazer 
isso por mais de cinco anos. As microfilárias circulam no sangue do cão e são capazes 
de sobreviver por mais de dois anos e meio (Underwood e Harwood, 1939). 

Os mosquitos são infectados quando picam um cão infectado. As microfilárias, 
após permanecerem nos intestinos do mosquito por um dia, prosseguem até os 
túbulos malpigianos onde penetram no citoplasma das células primárias. Sob 
condições ideais as larvas entram novamente no lúmen dos túbulos malpigianos cerca 
de cinco dias após a infecção e mudam para larvas de segundo estágio cerca de 10 
dias após a infecção e em larvas de terceiro estágio 13 dias após a infecção. As larvas 
infectantes de terceiro estágio migram, então, através do corpo do mosquito até os 
espaços cefálicos na cabeça e na probóscide, onde aguardam a chance de entrar em 


um novo cão hospedeiro. 


Importancia. 


O verme do coração, D. immitis, é de longe o filarideo mais importante que parasita 
animais domésticos na América do Norte. Os vermes do coração adultos são 
encontrados nas artérias pulmonares. Em infecções pesadas, os vermes podem ser 
encontrados no lado direito do coração. Na necropsia, os vermes provavelmente são 
mais comuns no lado direito do coração do que quando os animais estavam vivos 
devido à redução da pressão que ocorre conforme o sangue vai parando de fluir nas 
artérias pulmonares. Quando morrem, os vermes são carreados até as partes mais 
profundas dos pulmões, onde ocluem os ramos arteriais pulmonares, produzindo 
infartos. Existem áreas endêmicas em todas as partes dos Estados Unidos (Rothstein, 
1963). A infecção pelo verme do coração é particularmente comum ao longo das 
costas do Atlântico e do Golfo, onde mosquitos dos pântanos salinos são prevalentes. 
Em algumas localidades metade dos cães que não estão sob medicação preventiva que 
foram examinados estará infectada. Também existe um aumento da prevalência ao 
longo do curso do rio Mississipi e seus maiores afluentes, como os rios Ohio e 
Missouri. Menor prevalência é encontrada nos estados do meio-oeste e centro-norte. 
O verme do coração está presente e é transmitido no oeste dos Estados Unidos 
(Bowman et al, 2007). A transmissão do verme do coração também ocorre no sul do 
Canadá (Klotins et al, 2000; Slocombe e Villeneuve, 1993). Um estado nos Estados 
Unidos, o Utah, determinou que a ocorrência da doença fosse de notificação 


obrigatória ao escritório de defesa estadual. 


O período pré-patente de seis a sete meses não tem qualquer evidência de 
infecção, e o desenvolvimento e migração dos vermes não causam distúrbios. O 
período patente, quando as microfilárias (Fig. 7-38) podem ser detectadas no sangue 
circulante, é o período da doença clínica. Em uma visão convencional, a carga 
fisiológica imposta ao hospedeiro é atribuída em parte à obstrução física dos vasos, 
câmaras cardíacas e válvulas pelos vermes adultos e em parte ao desenvolvimento de 
uma endoarterite progressiva pulmonar e fibrose obstrutiva levando à hipertensão 
pulmonar e falha no coração direito (Adcock, 1961). Também ocorre uma marcante 
proliferação vilosa no endotélio das artérias pulmonares, que, de maneira grosseira, 
faz com que a superfície dos vasos pareça como se estivesse coberta com um gramado 


de vilos (Fig. 4-141). Embolismos recorrentes dos ramos arteriais mais finos pela 


presença de vermes mortos com infarto e resposta inflamatória podem levar, 
eventualmente, a um dano permanente da rede vascular. Entretanto, a obstrução dos 
capilares pelas microfilárias também pode ter um papel na patogenia da doença do 


verme do coração. 
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OCCUR Vw ESA Corte histológico (coloração hematoxilina-eosina [H&E]) da artéria pulmonar de 
um cão infectado com Dirofilaria immitis mostrando a proliferação de vilos presente no endotélio. 





Jackson e cols. (1966) relatou que cães sem sinais da doença albergam uma 
média de 25 vermes e que a presença de cerca de 50 vermes está associada com 
doença moderada a severa. Em cães com sinais de falência hepática aguda, cerca de 
100 vermes estão concentrados na veia cava e no átrio direito. Caes com doença 
típica do verme do coração se cansam facilmente, tossem e parecem decadentes. Um 
coração direito descompensado leva à congestão venosa crônica com cirrose hepática 
e ascite. O embolismo pulmonar precipita episódios de estresse respiratório agudos, 
durante os quais o sangue e os vermes oriundos dos vasos rompidos podem ser 
tossidos para fora. Oclusões após a veia cava causam colapso repentino seguido de 
morte em alguns dias após a insuficiência hepática aguda. Um procedimento cirúrgico 
tem sido recomendado para aliviar a oclusão da cava através da veia jugular 
(Jackson et al, 1977; Jackson, von Lichtenberg e Otto, 1962). 

Baseado em um levantamento feito por veterinários americanos (12.173 clínicas 
relatadas), mais de 250.000 cães nos Estados Unidos apresentaram testes positivos 
para o verme do coração em 2004 (Guerrero, Nelson e Carithers, 2006). Esse 
resultado foi um pouco maior que o levantamento feito em 2001 (244.000 cães 


positivos), e acredita-se que o levantamento subestima a prevalência real da infecção. 


Existem em torno de 50 milhões de cães nos Estados Unidos e isso significa que, por 
ano, cerca de 0,5% dos cães (um em 200) estaria sendo diagnosticado como infectado. 


Essa é uma doença que pode ser prevenida. 

Diagnóstico. 

A infecção com verme do coração em cães pode ser diagnosticada através de vários 
testes de detecção de antígenos ou pela observação de microfilárias no sangue. Os 
antígenos irão aparecer no sangue após cinco meses da inoculação das larvas de 
terceiro estágio. No curso normal dos eventos, as microfilárias de D. immitis começam 
a aparecer na circulação cerca de seis meses e meio após a exposição do cão às 
picadas dos mosquitos infectados. Assim, durante o consideravelmente longo período 


pré-patente, nenhuma microfilária pode ser detectada em amostras de sangue de um 


cão infectado. 


No cão jovem, mesmo em áreas com um retrospecto de alta prevalência em cães 
que não receberam a medicação preventiva, pouco se poderá obter com um exame 
para infecção pelo verme do coração antes dos cães chegarem a 6 meses ou mais de 
idade. Assim, cães com menos de 6 meses de idade devem ter a medicação preventiva 
iniciada, e se há uma preocupação quanto à possibilidade de infecção antes do início 
da prevenção, isso poderá ser checado seis meses após o início da terapia em vez de 
se esperar um ano. 

Os cães adultos que não estejam recebendo a terapia preventiva devem ser 
examinados antes para verificar primeiro se eles são negativos para o verme do 
coração. Isso pode ser feito com um teste antigênico. Em algumas ocasiões, já foram 
vistos cães que eram negativos ao teste do antígeno, mas com altas contagens de 
microfilárias (50.000 a 100.000 por mililitro). Assim, se um cão adulto pertence a uma 
área com histórico de alta prevalência ou se seu histórico é desconhecido, 
provavelmente seria melhor examinar também uma gota de sangue ao microscópio 
em busca de microfilárias. Nesse caso, não há necessidade de realizar um método de 
concentração, pois está se buscando um cão que seja negativo ao teste do antígeno, 
porém apresente altas contagens de microfilárias, para que assim se possa ter certeza 
que a administração da medicação preventiva não reaja com as microfilárias, 
matando-as. Se as microfilárias são encontradas no sangue de um cão norte- 


americano, elas provavelmente serão das espécies D. immitis ou Dipetalonema 


reconditum; caes infectados com D. reconditum serao negativos ao teste do antigeno, e 
suas contagens de microfilárias são tipicamente baixas. (A diferenciação dessas duas 
espécies de filarias é discutida no Capítulo 7.) 

Se um cão está sob um tratamento preventivo o ano todo, o teste deverá ser 
realizado anualmente. Com a prevenção ocorrendo o ano todo, não há razão para não 
realizar o teste em qualquer época, e nesses casos e com filhotes que tenham iniciado 
sua prevenção constante desde o nascimento, o teste do verme do coração pode ser 
parte dos exames anuais. Deve-se lembrar que os produtos à base de lactonas 
macrocíclicas são anti-helmínticos, e existe sempre o potencial para desenvolvimento 
de resistência. Devido ao período de vida relativamente longo da D. immitis, parece 
improvável que a resistência ocorra, porém a ameaça permanece. Somente por 
avaliações regulares de cães sob programas preventivos a vigilância pode ser 
garantida para identificar e prevenir a disseminação de uma forma resistente do 
parasita, se ela um dia ocorrer. 

Para um cão recebendo medicamentos preventivos mensais em somente uma 
parte do ano, deve ser feita uma retestagem antes do início da terapia no próximo 
ano. Infelizmente, no caso de todos os testes, há uma grande chance de um resultado 
falso-positivo quando a população testada é quase certamente toda negativa 
(Peregrine, 2005). Nesse contexto, deve ser lembrado, quando realizado um teste 
antigênico em uma grande população de cães não infectados (por definição, todos os 
cães sob medicação preventiva devem estar livres de infecção), que existirão aqueles 
que serão falso-positivos, não importa quanto o teste seja bom (uma sensibilidade e 
uma especificidade de 99,9% são traduzidas para um resultado falso-positivo a cada 
1.000 testes realizados). Assim, se um cão sob terapia preventiva é positivo em um 
teste para verme do coração, ele deverá ser retestado, e, se ainda assim der positivo, 
deve ser cuidadosamente examinado para sinais clínicos que deem base ao 
diagnóstico de infecção. O cão tratado irá receber uma grande dose de arsênico, então 
existem razões mais do que justas para uma certa apreensão antes de se proceder o 


tratamento. 


Tratamento. 


Diferentes anti-helmínticos são usados para atingir três diferentes estágios 


parasitários de D. immitis: vermes adultos em artérias pulmonares e no lado direito do 


coração, microfilárias na circulação sanguínea e larvas dos mosquitos migrando 
através dos tecidos até o coração. O tratamento de um cão com infecção patente pelo 
verme do coração consiste em primeiro remover os parasitas adultos com um 
arsenical e então eliminar as microfilárias circulantes com ivermectina e milbemicina 
oxima depois. As drogas que atingem as larvas migrando através dos tecidos são 


utilizadas como preventivos. 


A melarsomina di-hidroclorida foi aprovada para o tratamento de cães infectados 
com vermes do coração adultos. Em cães com sintomatologia clínica média a 
moderada, o tratamento consiste de duas injeções intramusculares (2,5 mg/kg) 
administradas com 24 horas de intervalo. Esse tratamento pode ser repetido quatro 
meses mais tarde se necessário. Cães com doença mais severa devem receber uma 
única injeção intramuscular de 2,5 mg/kg, seguida um mês depois por dois 
tratamentos iguais com 24 horas de intervalo entre eles. O tratamento com 
melarsomina di-hidroclorida parece ser mais eficaz que a antiga tiacertamida 
administrada intravenosamente, sem nenhum aumento da severidade da hipertensão 
e tromboembolismo após o tratamento (Rawlings et al, 1993). 

Após a terapia com uso de arsenicais, os vermes do coração morrem lentamente 
em um período de dias a semanas e são carreados pelas artérias pulmonares até os 
pulmões, onde eles estacionam e obstruem a circulação temporariamente. 
Eventualmente, os vermes mortos são removidos por fagocitose. Provavelmente, se os 
vermes forem mortos rápida e simultaneamente, o tratamento se provará mais letal 
que os vermes. Entretanto, mesmo com a morte lenta, os pulmões são gravemente 
lesionados durante as quatro a seis semanas após a terapia com os arsenicais, e o cão 
não deve ser sujeitado a estresse durante esse período. Ocasionalmente um cão 
vomita ou tem febre e alterações respiratórias após o tratamento. Se essas reações 
não são transitórias, a medicação com o arsenical deve ser interrompida e iniciada 
terapia de suporte, administração de esteroides e repouso forçado. 

Para a remoção das microfilárias da circulação após a terapia adulticida, deve ser 
administrada aos cães ou uma dose microfilaricida de ivermectina (0,05 mg/kg de 
peso corporal), ivermectina a uma dose de prevenção de 0,006 mg/kg ou milbemicina 
oxima na dose profilática de 0,5 mg/kg de peso corporal. Esses produtos não são 


indicados para este uso, mas devido à falta de drogas aprovadas para a remoção de 


microfilárias circulantes, a American Hearthworm Society incluiu esses tratamentos 
em suas recomendações. 

Existem aqueles que recomendam que os vermes do coração adultos sejam 
removidos submetendo os cães adultos a uma terapia de ivermectina que dure o ano 
todo, por vários anos (2005 Guidelines For the Diagnosis, Prevention and Management of 
Hearthworm [Dirofilaria immitis] Infection in Dogs, American Hearthworm Society). A 
opinião aqui é que nesse contexto as indicações do FDA pelos produtos de uso mensal 
devem ser seguidas, e os cães devem ser iniciados em terapias mensais somente após 
a cura de suas infecções com vermes adultos. Se os cães com infecções patentes pelo 
verme do coração são iniciados em uma profilaxia mensal com uma avermectina, de 
10% a 20% dos cães, dependendo do produto escolhido, continuarão a apresentar 
microfilárias circulantes em seu sangue por até um ano, ou talvez mais (Bowman et 
al, 1992; Bowman e Torre, 2006a, 2006b). Se alguém quiser criar um cenário no qual 
esteja sendo feita uma seleção para microfilárias resistentes, deverá usar um cão com 
alta contagem de microfilárias e administrar uma avermectina por meses para que a 
maioria das microfilárias na circulação seja “resistente”. Uma abordagem 
conservadora seria submeter somente cães que estejam livres de vermes do coração 
sob uma terapia preventiva com avermectinas. 

Os vermes do coração e muitos outros filarídeos são hospedeiros de bactérias 
simbiontes do gênero Wolbachia. A bactéria é passada da fêmea para seus 
descendentes de forma transovariana (Kozek, 1977). Essas bactérias também estão 
presentes na D. immitis e no Onchocerca volvulus, e em espécies que causam filariose 
linfática em humanos. Suspeita-se que essa endossimbiose seja requerida para a 
sobrevivência e se seus produtos letais forem tóxicos para o hospedeiro do nematódeo 
eles podem ser usados como alvos para a quimioterapia. Bovinos infectados com o 
filarídeo relacionado, Onchocerca ochengi, tiveram seus vermes adultos em nódulos 
eliminados pelo tratamento com oxitetraciclina (Langworthy et al, 2000). 
Infelizmente, os resultados dos testes com D. immitis não foram tão dramáticos. 
Entretanto, foi demonstrado em um teste a longo prazo que o tratamento de cães com 
doxiciclina preveniu o desenvolvimento em mosquitos das poucas microfilárias 
disponíveis para estudos de transmissão (McCall, 2007). É possível que a doxiciclina 
possa estar tendo um efeito mais direto nos vermes do que na Wolbachia (Smith e 


Rajan, 2000), mas qualquer que seja a causa, parece ser uma excelente razão para 


providenciar terapia com doxiciclina para cães sob terapia adulticida, prevenindo 
possíveis infecções secundárias nos pulmões em torno dos vermes mortos, e 
prevenindo a transmissão de qualquer microfilária residual até que elas sejam 


removidas com uma avermectina. 


Prevenção. 


A prevenção das infecções por verme do coração atualmente envolvem a 
administração mensal oral ou tópica de uma lactona macrocíclica ou a injeção a cada 
seis meses de uma formulação lactona macrocíclica de liberação lenta (moxidectina) a 
todos os cães expostos a ataques de mosquitos infectados. A vasta maioria dos cães 
sob terapia preventiva está recebendo produtos que são administrados uma vez por 
mês. A medicação preventiva injetável prolongada contra o verme do coração com 
moxidectina em um veículo de liberação lenta atualmente não está disponível nos 


Estados Unidos. 


Existe um largo espectro de produtos de avermectina/lactona macrocíclica 
disponível que quando administrados mensalmente com regularidade aos cães irão 
aniquilar os vermes do coração que têm menos de 30 dias de idade. Esses incluem a 
ivermectina, a milbemicina oxima, a selamectina e a moxidectina. Embora algumas 
dessas moléculas em doses preventivas contra o verme do coração tenham atividade 
contra parasitas internos, muitos dos produtos têm sido combinados com agentes que 
fornecem controle adicional de parasitas internos ou têm atividade contra 
ectoparasitas, principalmente pulgas. Assim, os clínicos agora podem escolher a 
partir de vários produtos que irão fornecer aos cães proteção contra o verme do 
coração e também irão tratar e controlar parasitas internos e externos, tornando mais 
fácil desenvolver um programa útil para um animal de estimação em qualquer área 
geográfica ou com um estilo de vida específico. 

Uma questão normalmente formulada é se os cães devem se submeter a um 
programa de prevenção do verme do coração o ano todo, por seis meses ou até por 
períodos menores em regiões onde o ciclo de transmissão potencial pode durar menos 
de seis meses. O Dr. Slocombe e colaboradores (Slocombe et al, 1955) e os Drs. Knight 
e Lok (1995) apresentaram mapas com linhas de delimitação (isolinhas) para as datas 
de início e fim da transmissão do verme do coração no Canadá e nos Estados Unidos. 


Essas linhas são baseadas em um modelo que inclui a média de vida de um mosquito, 


a época do ano em que os mosquitos mais provavelmente irão começar e terminar 
seus repastos sanguíneos, a quantidade de tempo necessária a diferentes temperaturas 
para que as microfilárias ingeridas tornem-se larvas de terceiro estágio infectantes e 
dados de temperatura coletados em diferentes estações metereológicas nacionais. 
Assim, através da análise dos mapas apresentados, pode ser determinado o período de 
transmissão no local da clínica. O modelo proposto por Knight e Lok (1995) indica 
que provavelmente não existem partes nos Estados Unidos continental onde a 
transmissão não ocorra através do ano. Assim, o tratamento pode ser administrado 
por três meses em partes do Canadá e 10 meses em partes da Flórida, com datas de 
início e término diferentes em vários locais de norte a sul. Esse modelo recebeu apoio 
recentemente por um trabalho realizado na Flórida e na Louisiana, onde os mosquitos 
(um total de 109.597) foram examinados durante o ano com um ensaio de PCR para 
DNA de D. immitis (Watts et al, 2001). Nenhuma cabeça de mosquito infectada foi 
detectada em Gainesville, Flórida, ou Baton Rouge, Louisiana, nos meses de 
dezembro, janeiro, fevereiro e marco. 

A vantagem prática da aplicação desse modelo é a redução nas prescrições de 
tratamentos preventivos desnecessários em áreas onde não há indicação. Se houver a 
aplicação deste modelo, outros fatores devem ser levados em consideração. Primeiro, 
é provável que existam flutuações de microclimas (grandes corpos d'água que 
estabilizam a temperatura, acúmulo de esterco e matéria vegetal que aumentam a 
temperatura, efluentes industriais aquecidos ou superfícies naturais e artificiais que 
absorvam o calor) que permitem que os mosquitos se alimentem por mais tempo, 
talvez muito mais, em certas áreas de uma dada isolinha. E também, existem várias 
espécies de mosquitos que sobrevivem ao inverno como adultos em alguns lugares 
muito frios na América do Norte, e as larvas de estágio infectante neles contidas 
podem sobreviver ao inverno em mosquitos adultos fêmeas em diapausa. Segundo, é 
provável que muitos cães viajem com seus donos, resultando na ultrapassagem de 
muitas linhas por muitos animais de estimação ao longo do ano. E não é provável que 
a maioria dos pacientes visite seu veterinário com frequência suficiente para a 
descoberta e início de terapia preventiva que vá funcionar em todos os casos. 
Terceiro, a disponibilidade dos produtos que controlam a infecção ou tenham sido 
combinado com anti-helmínticos ativos contra helmintos intestinais complica a 


vontade em parar a terapia para os animais de alguns clientes durante os períodos 


quando pode nao haver transmissao do verme do coracao. Toxocara canis, T. leonina e 
o T. vulpis são capazes de ser transmitidos mesmo nos meses mais frios do ano se o 
solo que contém os ovos infectantes for remexido, e sabe-se que a larva de A. 
caninum, sequestrada em diferentes locais do corpo, migra de volta para o intestino 
periodicamente, onde se desenvolve. Finalmente, a adição de um produto para 
controle de pulgas ao preventivo contra verme do coração soma outra razão para 
considerar uma prevenção ao longo do ano. Em um ambiente doméstico, é muito 
possível que as temperaturas permaneçam num patamar em que as pulgas possam 
continuar seu ciclo através do ano, mesmo se forem piores no verão. 

Com os produtos disponíveis atualmente, não existe uma boa razão para que um 
cão sob os cuidados de um veterinário possa se tornar infectado pelo verme do 
coração. Assim, é imperativo que o clínico considere cuidadosamente a área na qual a 
clínica se situa, o cliente individual, as condições e comportamento suspeito do 
animal de estimação ao formular um plano para cada indivíduo que se submeter a um 
programa de prevenção. Entretanto, na formulação de um programa específico para 
indivíduos, é importante lembrar que clientes conversam entre si, e surgirão 
dificuldades se eles notarem que os animais não são todos tratados da mesma forma 


se as razões por trás das recomendações específicas não estiverem muito claras. 


Verme do coração felino. 


A infecção pelo D. immitis em gatos tem recebido cada vez mais atenção; em 1995, a 
American Hearthworm Society publicou pela primeira vez o Guidelines for the 
Diagnosis, Treatment, and Prevention of Hearthworm (Dirofilaria immitis) Infection in 
Cats, e as instruções atuais podem ser obtidas no website da sociedade 
(www .hearthwormsociety.org). O gato se diferencia do cão em vários aspectos 
importantes em relação à infecção pelo verme do coração. Primeiro, os gatos tendem 
a albergar poucos vermes adultos e permanecem amicrofilarêmicos. Por isso, o exame 
do sangue com métodos de concentração normalmente não é um método de 
identificação confiável e pode não haver antígeno circulante suficiente para detecção 
pelos diferentes ensaios de diagnóstico de antígenos. Existem testes de antígenos e 
anticorpos disponíveis para uso em gatos. Os de anticorpos irão simplesmente 
demonstrar a exposição, e os de antígenos podem ser negativos se o gato estiver 


infectado com poucos vermes. Segundo, os gatos podem desenvolver uma 


enfermidade grave devido às migrações dos vermes do coração adultos jovens em seus 
pulmões mesmo se eles não desenvolverem infecção patente; essa síndrome é 
denominada HARD, para doença respiratória associada ao verme do coração, em 
inglês hearthworm-associated respiratory disease (Blagburn e Dillon, 2007). Terceiro, 
os gatos podem possuir vermes do coração migrando para locais atípicos e podem 
morrer subitamente como um resultado da migração aberrante dos vermes do 
coração. Quarto, a terapia adulticida em gatos normalmente está reservada para 
animais em condições estáveis que tenham interrompido a demonstração de 
sintomatologia clínica após terapia empírica. Quinto, a remoção cirúrgica dos vermes 
é considerada uma opção em potencial para os gatos. Hoje, existem vários produtos 
que podem ser administrados tópica ou oralmente para os gatos todos os meses, que 
irão prevenir o verme do coração e outros parasitas internos, incluindo a ivermectina, 
a milbemicina oxima, a selamectina e a moxidectina com imidacloprid. Assim como 
em produtos de uso similar em cães, todos esses produtos possuem espectros de ação 
um pouco diferentes, dando ao veterinário uma oportunidade para escolher o produto 


mais adequado para a clínica. 


Setaria 


Setaria labiatopapillosa (Fig. 4-142) e Setaria equina (Fig. 4-143) são parasitas grandes 
das membranas serosas de bovinos e equinos, respectivamente. A infecção é 
transmitida entre os hospedeiros através de mosquitos. As microfilárias das espécies 
de Setaria podem ser vistas em esfregaços sanguíneos (Fig. 7-73) e os parasitas adultos 
costumam ser encontrados durante cirurgias abdominais ou no chão do abatedouro ou 
mesa de necropsia (Fig. 4-144). Durante a migração, as larvas de Setaria 
ocasionalmente invadem o sistema nervoso central e causam doença neurológica 
séria, especialmente quando elas se encontram em outros hospedeiros que não os das 


suas espécies normais. 








CCL OR WW eae ee Setaria equina, aspectos dorsoventral (esquerda) e lateral (direita) da extremidade 
bucal. 
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OCG OR Ww ose Setaria labiatopapillosa, verme completo, recuperado em cirurgia de uma vaca. 


Vermes adultos de Setaria com motilidade ativa podem ser observados na câmara 
ocular anterior dos cavalos. Jemelka (1976) descreveu uma remoção cirúrgica de um 
adulto de Setaria digitata de 4,38 cm de comprimento da câmara anterior do olho de 


um equino que apresentava opacidade córnea e hipópion. 


Onchocerca 


Os adultos de Onchocerca, embora grandes, provavelmente nao serao notados por 
estarem imersos nos tecidos conjuntivos mais profundos. Uma vez encontrados, é 
virtualmente impossível retirálos intactos; sendo assim, espécimes de 
exposiçãopoderão conter muitos fragmentos das partes do meio e poucos das 


extremidades dos vermes. 


Os adultos de Onchocerca cervicalis são encontrados no ligamento nucal do cavalo 
(Figs. 8-111 e 8-112) e as microfilárias (Fig. 7-73) estão amplamente distribuídas pela 
derme e outros tecidos conjuntivos, incluindo aqueles da conjuntiva ocular. A infecção 
é transmitida entre os cavalos por espécies de Culicoides. Em um levantamento 
aleatório em pastos de cavalos em Tompkins County, Nova York, oito de 12 cavalos 
forneceram de uma a 3.000 microfilárias de O. cervicalis por espécime de biópsia, 
representado por um pedaço de pele pesando cerca de 15 mg (Georgi, 1976b). 
Pitiríase microfilárica, sarna de verão, coceira da cernelha equina e plica polônica são 
nomes populares para uma dermatite pruriginosa intensa convencionalmente 
atribuída às microfilárias de O. cervicalis. 

Nos bovinos norte-americanos, adultos de Onchocerca gutturosa são encontrados 
em tecidos conjuntivos em torno do ligamento nucal e os de Onchocerca lienalis são 
encontrados no tecido conjuntivo entre o baço e o rúmen. Ambas as espécies também 
podem ser encontradas ocasionalmente em outros pontos de tecido conjuntivo. As 
microfilárias de ambas as espécies são encontradas na derme (Fig. 7-73). Os 
hospedeiros intermediários das espécies de Onchocerca bovinas são espécies de 


Simulium e Culicoides. 


Tratamento microfilaricida. 


Herd e Donham (1983) trataram com sucesso 40 cavalos com dermatite, alopecia e 
prurido associados com microfilárias de O. cervicalis com uma única injeção 
intramuscular de 0,2 mg de ivermectina por quilograma de peso corporal. Vinte e 
quatro horas após a medicação, o abdômen ventral de quatro dos cavalos se tornou 
edematoso. Entretanto, essa reação contra as microfilárias mortas persistiu por mais 
alguns dias e uma marcante melhora clínica se seguiu em todos os cavalos em duas a 


três semanas após o tratamento. A moxidectina na dose de 0,3 a 0,5 mg/kg também 


elimina essas microfilarias do sangue dos cavalos infectados (Monahan et al, 1995). 


Parafilaria 

A parafilariose (“sangramento de verão”) ocorre somente fora da América do Norte e 
é causada pela Parafilaria multipapillosa em equinos e Parafilaria bovicola em bovinos. 
Esses parasitas vivem nos tecidos conjuntivos subcutâneos e intramusculares e, 
quando sexualmente maduros, produzem nódulos do tamanho de ervilhas que 
sangram através de uma pequena abertura. O sangue escapa em pequenas gotas, 
corre formando listras entre os pelos e seca em crostas marrons. Os ovos e 
microfilárias das espécies de Parafilaria podem ser demonstrados nesse material, mas 
nunca em amostras da circulação. O sangramento ativo ocorre somente durante as 
horas do dia, especialmente quando os cavalos ficam expostos à luz solar direta. 
Baumann (1946) relatou que o sangramento em cavalos afetados pararia 
imediatamente quando eles fossem levados para dentro do estábulo, e só recomeçaria 
de novo quando eles fossem levados de volta para a luz do sol. Ele raramente 
observou sangramentos durante o clima frio. A atividade das lesões observada por 
Baumann sugere uma adaptação por parte da Parafilaria aos hábitos dos mosquitos que 
se alimentam de sangue; eles são ativos no tempo quente e evitam as sombras. Foi 
demonstrado que P. multipapillosa se desenvolve na gordura do corpo da mosca 
Haematobia atripalpis (Gnedina e Osipov, 1960). 


P. bovicola causa um sangramento na derme e lesões parecidas com hematomas 
subcutâneos nos bovinos nas Filipinas, Índia, Tunísia, Marrocos, na antiga União 
Soviética, Ruanda, Burundi, Romênia, Bulgária, África do Sul e Suécia (Bech-Nielsen, 
Sjogren e Lundquist, 1982). As lesões subcutâneas acarretam substanciais perdas de 
pelames ao abate. Na África do Sul três vetores foram identificados: a Musca lusoria, a 
Musca fasciata e uma terceira espécie ainda não descrita. A transmissão nesse local 
provavelmente ocorre ao longo do ano (Nevill, 1975, 1985). Essas espécies de Musca 
que se reproduzem no esterco ingerem as larvas de primeiro estágio pela descarga 
sanguínea das perfurações da pele realizadas pela fêmea adulta de P. bovicola, que 
está situada nos tecidos subcutâneos. As larvas se desenvolvem até o terceiro estágio 
infectante no corpo da mosca e provavelmente são depositadas nos olhos dos bovinos 


quando as moscas infectadas se alimentam das secreções lacrimais (Nevill, 1975). 


Dipetalonema 


Os espécimes adultos das espécies de Dipetalonema sao encontrados com maior 
frequéncia parasitando a cavidade peritoneal de macacos, nos quais eles sao muito 
comuns (Fig. 4-145). 


Epaulets 





GUAM Dipetalonema sp. retirado da cavidade peritoneal de um macaco. Esquerda, O 
aspecto dorsoventral da extremidade bucal. Direita, O aspecto lateral da extremidade bucal. 





O parasita canino D. reconditum tem sido visto, como seu nome sugere, por 
poucos humanos, por ser pequeno e normalmente em pequeno número, e permanece 
“escondido” em tecidos conjuntivos. D. reconditum é classificado por alguns em um 
gênero chamado Acanthocheilonema, enquanto outros continuam a considerar este 
como um subgênero dentro do grande gênero Dipetalonema. As microfilárias, por 
outro lado, são maiscomumente vistas (Fig. 7-38) e são facilmente confundidas com as 
de D. immitis. D. reconditum não é patogênico para os cães. Sua importância clínica 
está atrelada somente à confusão feita entre essas microfilárias e as de D. immitis 
(Lindemann, Evans e McCall, 1983). 


Biologia. 

D. reconditum se desenvolve até o estágio infectante na pulga Ctenocephalides felis e 
no piolho amblicerano Heterodoxus spiniger. As microfilárias obtidas no repasto 
sanguíneo se desenvolvem em larvas infectantes de terceiro estágio em sete a 14 dias. 
Quando injetadas em um cão, essas larvas de terceiro estágio se desenvolvem em 


vermes adultos dentro de dois a três meses (Farnell e Faulkner, 1978; Lindemann e 


McCall, 1984). 

Diagnóstico. 

Os pequenos adultos de D. reconditum não causam alterações patológicas que traiam a 
sua presença, mas podem ser vistos em um cadáver suficientemente magro 
procurando-se na fascia subcutânea dos membros traseiros e quadris com um 
microscópio estereoscópico (Nelson, 1962). Cerca de 90% dos adultos estão 
localizados nos tecidos subcutâneos, porém uma pequena porcentagem pode ser 
encontrada na cavidade peritoneal (Mello, Maia e Mello, 1994). As microfilárias 
circulam no sangue, normalmente em pequenas densidades. Contudo, uma 
microfilaremia substancial é observada de vez em quando. Não é seguro assumir que 
quando uma grande quantidade de microfilárias está presente, seus pais serão 
necessariamente vermes do coração. As microfilárias de D. reconditum são distinguidas 
daquelas de D. immitis por apresentarem um corpo mais fino, uma extremidade 
anterior mais obtusa e pela presença de um grande gancho cefálico. (A diferenciação 


dessas duas espécies de microfilárias é considerada em detalhes no Capítulo 7.) 


Patton e Faulkner (1992) revelaram que as microfilárias em cerca de 50% dos 
805 cães positivos para microfilária no leste do Tenesse, as microfilárias pertenciam a 
D. reconditum e esses autores alertam os clínicos acerca da necessidade de se proceder 
a um diagnóstico preciso antes de se iniciar a terapia adulticida para o verme do 
coração. A maioria dos testes de detecção de antígenos utilizados para o diagnóstico 


de infecção por D. immitis é capaz de diferenciar a infecção por esses dois parasitas. 


Elaeophora 


As microfilárias de Elaeophora schneideri, o verme arterial do cervo, alce e ovinos 
domésticos, produzem manchas de dermatite exsudativa úmida com formação de 
crostas nas cabeças e faces dos ovinos enviados para fazendas de verão localizadas 
acima de 1.828m no Novo México, Arizona e Colorado. Adultos com mais de 120 mm 
são encontrados nas artérias carótidas, ilíacas e mesentéricas. Os tabanídeos são 


hospedeiros intermediários para o desenvolvimento do ciclo. 


Stephanofilaria 


Adultos e microfilárias de Stephanofilaria stilesi, um filarídeo muito pequeno (menos de 


6 mm de comprimento), são encontrados em lesões de dermatite no abdômen ventral 
de bovinos. As larvas infectantes de S. stilesi se desenvolvem na mosca-dos-chifres 


Haematobia irritans. 


Na India, Stephanofilaria assamensis acarreta uma grave dermatite denominada 
ferida do cupim nos bovinos (Bos indicus). As lesões podem ocorrer em outras partes 


do corpo, mas os locais de preferência são o cupim, o pescoço e as pernas. 


Ordem Enoplida 


Os nematódeos da ordem Enoplida são marcantemente diferentes de todos os outros 
nematódeos discutidos até aqui. Classificações antigas consideram a Enoplida parte 
de uma classe diferente no filo Nematelmintos chamada de Adenophorea. Todas as 
outras ordens discutidas até aqui, a Strongylida, a Rhabditida, a Oxyurida, a 
Ascaridida e a Spirurida seriam colocados na classe Secernentea. A Enoplida, 
discutida aqui, difere da Secernentea em dois aspectos principais. Os vermes não 
possuem cauda, ou seja, o ânus é terminal, então a extremidade posterior parece um 
pedaço de tubo cortado; e, se presente, existe apenas um único espículo. Também, a 
larva de primeiro estágio de todos esses gêneros possui um pequeno estilete 
denominado onquiostilo. Para a Secernentea, o hospedeiro definitivo é quase que 
invariavelmente infectado pela larva de terceiro estágio, que pode estar no pasto, em 
um ovo ou saindo de um mosquito. Para a Trichinelloidea, o hospedeiro definitivo é 
sempre infectado ao ingerir a larva de primeiro estágio, mesmo se há um hospedeiro 
paratênico envolvido. No caso da Dioctophymatoidea, as infecções do hospedeiro 
final são similares a Secernentea, pelo menos no exemplo mais familiar em que o 
estágio infectante é o terceiro estágio. Em classificações mais novas, a Adenophorea 
seria substituída pela Enoplea e a Secernentea pela Chromadorea; e também haveria 
potenciais mudanças no modo como as palavras terminariam. Vinte anos atrás, a 


Secernentea era a Phasmidia, e a Adenophorea era a Aphasmidia. 


Um outro verme está incluído nesta seção, o Haycocknema perplexum. Ele é 
membro da família Robertdollfusidae, que é uma família de parasitas relacionada 


com a Trichinelloidea com algumas espécies nos mamíferos. 


Superfamília Dioctophymatoidea 


Dioctophyme 

Dioctophyme renale, o verme gigante dos rins de carnívoros, suínos e as vezes de 
humanos, é uma das maiores espécies de nematódeos (Fig. 4-146). Os minks são os 
principais hospedeiros definitivos. A fêmea de D. renale, que pode alcançar 1 m de 
comprimento e 1 cm de diâmetro, produz ovos acastanhados de casca grossa (68 x 
44 um) com opérculos bipolares. Os machos são um tanto menores (menos de 400 
mm) e possuem uma bolsa copulatória terminal em forma de sino e um espículo. Os 
ovos são liberados na urina no estágio de célula única ou dupla e se desenvolve na 
água até o primeiro estágio larval em um mês ou mais. Os ovos larvados são 
infectantes para vermes anelídeos oligoquetas, nos quais se desenvolvem até o 
terceiro estágio larval infectante. Se os oligoquetas infectados são ingeridos por 
peixes ou sapos, as larvas invadem os tecidos desteshospedeiros paratênicos, mas não 
sofrem desenvolvimentos posteriores. Mas, se o oligoqueta infectado (ou hospedeiro 
paratênico) for ingerido por um cão, a larva de D. renale amadurece e completa o 
ciclo (Karmanova, 1968). No cão, D. renale pode ser encontrado na pelve do rim 


direito ou livre na cavidade abdominal. Este último tipo da infecção não é patente. 





JCW ELO Três espécimes de Dioctophyme renale recolhidos em cavidade abdominal na 
necropsia de um cão do Brasil. A régua na figura tem 30 cm de comprimento. 


(Cortesia de Dr. Suzanne Wolfson.) 


Superfamília Trichinelloidea 


A superfamília Trichinelloidea contém alguns parasitas muito comuns dos animais 
domésticos. Membros desta superfamília são diferenciados pelos seus esôfagos de 
esticosoma, os quais contêm um tubo capilar cercado pelos corpos de uma coluna de 


fila única de células glandulares chamadas esticócitos (Fig. 4-147). Existem cinco 


géneros de interesse: Trichinella, Trichuris, Capillaria, Trichosomoides e Anatrichosoma. 
Desses cinco gêneros, todos depositam ovos menos o Trichinella, e esses ovos possuem 
opérculos bipolares. E também os machos dos gêneros da superfamília, menos o 
macho adulto de Trichinella, possuem um único espículo ou pelo menos um espículo 


numa bainha, o qual frequentemente tem forma de espinho. 


Lúmen 





Esticócitos 





Uma parte do esôfago de esticosoma do Trichuris giraffae. 


Trichinella 


Identificação 


Os pequenos adultos da Trichinella spiralis são encontrados penetrando a mucosa do 
intestino delgado de suínos, carnívoros e do homem (Fig. 8-115). O macho possui de 
1,4 a 1,6 mm de comprimento, não possui espículo ou bainha do espículo e apresenta 
duas pequenas saliências sobre a cloaca. A fêmea possui de 3 a 4 mm de 
comprimento, com a vulva presente na região mesoesofágica, e o ânus é terminal. Ela 


libera pré-larvas diretamente na mucosa intestinal do hospedeiro (Fig. 4-148). 





delgado de um rato experimentalmente infectado; uma pré-larva esta saindo da vulva da fémea. 


(Cortesia de Dr. Judy Appleton.) 


Biologia 


A predação providenciou um canal eficiente para o desenvolvimento evolucionário de 
muitos parasitas. Na maioria das vezes a larva parasita permanece encistada nos 
tecidos da presa, e os adultos reprodutores habitam o trato alimentar do predador. 
Assim, na maioria dos sistemas o predador se torna infectado pela ingestão da presa e 
a presa se torna infectada pela ingestão de ovos liberados nas fezes do predador. 
Porém, no ciclo de vida único da T. spiralis, ambos os estágios, larvais e adultos, 
ocorrem na sequência no mesmo hospedeiro, os pequenos adultos permanecendo 
entre os vilos do intestino delgado e as larvas que eles produzem se tornando 
enroladas em cistos na musculatura estriada (Fig. 8-116). Nesse contexto, para o ciclo 


da Trichinella funcionar, o predador precisa se tornar a presa. 


Larvas de primeiro estágio de T. spiralis liberadas de seus cistos por enzimas 
digestivas do hospedeiro (Fig. 7-93) invadem a mucosa intestinal. Ambos os sexos 
alcançam a maturidade cerca de dois dias depois da ingestão da carne infectada. Após 
cinco dias da infecção, as fêmeas vivíparas estão originando as pré-larvas (Fig. 4- 
149), as quais penetram na circulação linfática e depois na sanguínea para serem 
transportadas até os músculos (Ali Kahn, 1966). Após a invasão das células 
musculares estriadas por essas pré-larvas, elas primeiro permanecem paralelas aos 
longos axônios das fibras e são facilmente despercebidas. Após duas ou três semanas 
elas se desenvolveram em larvas de primeiro estágio e se enrolam em espirais, ou 


como pretzels, e se tornam envelopadas em cistos que, então, são infectantes (Figs. 4- 


150, 7-93 e 8-116). Cistos antigos contendo larvas mortas se calcificam. 





OCCUR Wwe EE Pré-larva de Trichinella spiralis demonstrada no sangue de um gato através da 


técnica de Knott. 











OCCUR WW RUA Larvas de Trichinella spiralis em fibras musculares. 


A fase intestinal (adulta) da infecção por T. spiralis tem uma duração que varia 


desde um pouco mais de uma semana em caes até trés ou quatro meses em humanos. 
Uma terapia imunossupressora, frequentemente prescrita para aliviar a reacao 
tecidual causada pelas larvas invasoras, pode prolongar a vida dos vermes adultos 
fêmeas. Felizmente, elas estão vulneráveis ao ataque de anti-helmínticos. Quase todos 
os mamíferos podem ser experimentalmente infectados com T. spiralis, porém, os 
carnívoros e onívoros são mais predispostos a se tornarem naturalmente infectados. 
As infecções ocorrem através da predação, canibalismo e ingestão de carniça. As 
larvas encistadas nos músculos são excepcionalmente resistentes às condições 


externas, incluindo a putrefação avançada. 


Importância 


A triquinelose humana normalmente é resultante da ingestão de carne de porco ou 
urso crua ou mal cozida. Nos Estados Unidos, surtos de triquinelose clínica humana 
envolvem mais frequentemente pequenos grupos de pessoas que tenham 
compartilhado um embutido não cozido, um assado malpassado de um suíno abatido 
na localidade ou carne de urso malcozida. Entretanto, em um surto ocorrido em 
Illinois, no qual 23 membros de uma extensa família de 50 holandeses e alemães 
ficaram doentes, a fonte das larvas de T. spiralis de uma salsicha caseira foi carne de 
porco inspecionada pelo USDA (Potter et al, 1976). Às vezes, indivíduos se alimentam 
de carne totalmente crua (“sanduíche canibal”), um hábito mais prevalente entre os 
amantes de carne bovina do que os de suína. Contudo, o hambúrguer frequentemente 
contém uma porção considerável de carne de porco, mesmo indevidamente. Surtos de 
triquinelose na França e outros países europeus têm sido ligados ao consumo de carne 
de cavalo. Parece que os cavalos são mais aptos a ingerirem restos de carne do que as 
pessoas esperam e que eles são alimentados com restos de refeições de forma mais 


comum do que o esperado (Murrell et al, 2004). 


Foi estimado que, para humanos, a ingestão de cinco larvas por grama de peso 
corporal é fatal, para porcos, 10, e, para ratos, 30 (Chandler e Read, 1961). Os 
doentes com triquinelose humana podem apresentar edema periorbital, mialgia, 
febre, gastrenterite, conjuntivite, prurido e erupções cutâneas. A eosinofilia 
normalmente excede 20%. 


A triquinelose clínica nos animais domésticos pode resultar tanto de injúria 


infligida na mucosa intestinal pelos vermes adultos quanto da reacao do hospedeiro a 
invasão do músculo esquelético pelas larvas. Um caso de triquinelose em um gato do 
meio rural em Massachusetts acarretou uma enterite hemorrágica transitória durante 
a qual os vermes adultos de T. spiralis foram encontrados nas fezes, e pré-larvas foram 
identificadas no sangue (Fig. 4-149). A fase da invasão muscular não apresentou 
sinais clínicos, porém a eosinofilia persistiu durante três meses (Holzworth e Georgi, 
1974). Um segundo caso em um filhote de gato de três meses de idade foi típico da 
fase de invasão muscular: O gatinho permanecia deitado de lado com os membros 
estendidos, demonstrava dor ao ser manuseado, salivava, respirava superficialmente 
e miava o tempo todo (Hemmert-Halswick e Bugge, 1934). São poucos os relatos de 
casos de triquinelose em cães e gatos, porém há de se perguntar quantos casos passam 


despercebidos ou são diagnosticados erroneamente. 


Tratamento 


A infecção por T. spiralis é pouco diagnosticada em gatos e cães, mas como esses dois 
hospedeiros costumam ingerir carne crua na forma de petiscos ou presas e pelo cão 
apresentar uma predileção pela ingestão de carniça, é racional estabelecer que a 
infecção por Trichinella em cães e gatos deve ser um fato um tanto comum. O 
tratamento é experimental. Cães e gatos experimentalmente infectados com T. spiralis 
tiveram um número de larvas em estágio muscular reduzido após tratamento com 
albendazol, 50 mg/kg de peso corporal duas vezes por dia durante sete dias (Bowman 
et al, 1993). 


Controle 


Trichinella propriamente cozidas são bastante inofensivas, porém permanência no 
forno não garante que os parasitas localizados no centro de um grande assado 
sentirão um pouco mais do que um desconforto, a não ser que ele alcance uma 
temperatura interna uniforme de 77 °C. A superfície de corte de uma carne de porco 
fresca cozida deve estar “branca”; qualquer traço de rosa exige que a carne retorne 
para o forno ou frigideira. Alguns métodos de cozimento rápido em fornos de micro- 
ondas não matam todas as T. spiralis encistadas a 77 °C e nemmesmo a 82 °C, 
aparentemente porque a carne nao aquece uniformemente (Kotula et al, 1983); 


mesmo assados que aparentam estar bem passados podem conter larvas vivas quando 


preparados no forno de micro-ondas (Zimmermann, 1983). 


O congelamento de carne de porco por varias semanas (p. ex., a —15 °C por 20 
dias) ha muito tempo é considerado adequado para matar larvas de T. spiralis. Porém, 
esse conceito nao pode ser aplicado com segurança para a espécie irmã silvestre, 
Trichinella nativa, encontrada em ursos e outras espécies selvagens do ártico, a qual 
pode suportar temperaturas de armazenamento de — 20 “C durante seis meses (Pozio 
et al, 1992). Em alguns países (p. ex., Alemanha) onde o público exige produtos à 
base de carne de porco mal cozidos, a inspeção da carne deve incluir exame 
microscópico em busca de Trichinella no músculo diafragmático, espremido entre 
lâmina e lamínula, de cada carcaça. Nos Estados Unidos, a política tradicional é de, 
em vez disso, convencer a população a cozinhar carne de porco fresca 
minuciosamente e de exigir dos fabricantes de produtos “prontos para comer” que os 
cozinhem e congelem de acordo com as especificações que garantam a destruição dos 


vermes. 
Trichuris 
Identificação 


Vermes adultos capilariformes são encontrados nos mamíferos e outros vertebrados, 
mas os adultos do gênero Trichuris são encontrados somente em mamíferos. O corpo 
do adulto tem formato de chicote; a parte anterior é fina, capilar e está penetrada na 
parede do intestino grosso (Fig. 8-113); e a parte posterior é robusta e permanece 
livre no lúmen (Figs. 4-151, 7-47 e 8-114). O ovo tem o aspecto de limão com um 
opérculo característico em cada polo e contém uma única célula quando liberado nas 
fezes (Figs. 4-152, 7-25, 7-52, 7-58 e 7-91); o macho possui uma bainha espicular 
espinhosa (Fig. 4-153). 







= SS 


OES Trichuris sp. de um gato de Porto Rico. 











Ovos de Trichuris vulpis e Eucoleus boehmi em um preparado fecal de cao. 





OW ER Trichuris discolor. Esquerda, Quatro ovos são observados na vagina de uma fêmea. 


Direita, A bainha espicular espinhosa do macho está protruída. 





Biologia 


Os ovos liberados nas fezes contém somente uma tnica célula e nao sao infectantes. 
Uma larva infectante de primeiro estagio se desenvolve dentro do ovo em cerca de 
um més, porém, nao eclode a nao ser que seja engolida por um hospedeiro adequado. 
O ovo infectante é muito resistente, então, animais confinados em ambientes 
contaminados tendem a se tornar reinfectados após tratamento. Uma vez que os ovos 
são ingeridos, o desenvolvimento todo acontece no epitélio do intestino (ou seja, não 
há migração extraintestinal). O período pré-patente do Trichuris vulpis no cão é de um 


pouco menos de três meses, de cerca de três meses nos bovinos e 45 dias nos suínos. 


Importância 


A maioria das infecções pelo verme-chicote nos cães não apresenta sintomas, porém 
infecções pesadas podem causar episódios de diarreia alternados com períodos onde 
fezes de aparência normal são liberadas. As fezes diarreicas normalmente contêm 
muito muco e podem estar salpicadas com sangue. A infecção por Trichuris é rara e de 
pouca importância em gatos na América do Norte, porém interessante por sua 
novidade (Figs. 4-151 e 7-52). 


Os ruminantes são frequentemente infectados, mas só ficam doentes 
ocasionalmente por suas respectivas espécies de Trichuris. Bovinos jovens com 
infecções extraordinariamente pesadas por Trichuris discolor podem sofrer 
hemorragias maciças no lúmen do ceco, às vezes fatais (Georgi Whitlock, e Flinton, 
1972). Tais casos tendem a ser isolados e raros. Quando um caso típico de doença do 
verme chicote em bovino é diagnosticado, todos os outros membros do rebanho 
podem estar livresde sintomatologia clínica. Possivelmente, os indivíduos afetados de 
forma clínica são aqueles que praticam hábitos peculiares de preferência por ingestão 
de solo, contendo ovos de T. discolor, ou talvez estejam afligidos com uma diátese 
hemorrágica que aumente a magnitude do custo de um trauma menor causado por 
parasitas na parede cecal. 

Infecções muito severas por T. suis em suínos jovens podem acarretar enterite 
catarral com sinais clínicos de diarreia, desidratação, anorexia e retardo no 
crescimento (Batte et al, 1977). Foi demonstrado que porcos experimentalmente 
infectados pela ingestão de ovos de T. suis, na presença de antibióticos terão uma 


significante redução das lesões comparados com porcos que estejam simplesmente 


infectados pelos vermes-chicote (Mansfield e Urban, 1996). Os autores sugeriram que 
a complexa patogénese da colite necrótica proliferativa em suínos pode estar 
relacionada com uma supressao da imunidade da mucosa as bactérias residentes 
induzida pelos vermes. O controle da infecção por T. suis depende da separação dos 
suínos das fontes de ovos infectantes, as quais normalmente são o solo contaminado 


ou recintos sujos. 


Tratamento e controle 


A infecção por Trichuris em bovinos de corte pode ser tratada com ivermectina, 
eprinomectina ou doramectina na apresentação pour-on com 5 mg/10 kg de peso 
corporal ou com doramectina injetável na dose de 0,2 mg/kg de peso corporal. A 
ivermectina pode ser usada em ovinos para tratamento de T. ovis a 0,2 mg/kg de peso 


corporal. 


A infecção por T. suis em suínos é suscetível ao diclorvós (Atgard®) fornecido na 
alimentação para ingestão de 11,2 a 21,6 mg/kg de peso corporal. As infecções por T. 
suis também são suscetíveis ao fenbendazol (9 mg/kg por três a 12 dias). 

Os ovos infectantes de T. vulpis sobrevivem no solo por um longo tempo, e os 
cães que mantêm contato com o solo contaminado tendem a se tornar reinfectados 
após o tratamento. Um sucesso duradouro na remoção destes parasitas depende da 
separação do paciente desses ovos. Porém, na ênfase da necessidade pela sanidade, 
uma possibilidade importante pode ser esquecida. Assumindo que as larvas 
parasitárias em desenvolvimento sejam mais resistentes à ação dos anti-helmínticos 
que os vermes adultos, segue-se que a infecção patente é quase certa para recorrer à 
maturação das formas imaturas que sobreviveram à dose do anti-helmíntico. Os 
parasitas nematódeos intestinais mais comuns dos cães necessitam somente de poucas 
semanas para maturar, então uma segunda dose de anti-helmíntico administrada duas 
a três semanas após a primeira teoricamente livraria o hospedeiro dos vermes que 
não foram afetados pelo primeiro tratamento. T. vulpis é diferente dos outros ao 
necessitar de cerca de três meses para maturar, então a medicação deve ser repetida 
rotineiramente três vezes a intervalos mensais para destruir os vermes conforme eles 
amadurecem e prevenir que eles continuem a contaminar o ambiente. 


Nos Estados Unidos, as drogas de preferência para o tratamento da infecção por 


T. vulpis sao o fenbendazol (Panacur®), a milbemicina oxima (Interceptor® ou 
Sentinel®), o febantel (com praziquantel e pamoato de pirantel no Drontal Plus®) e 
a moxidectina (com imidacloprid no Advantage Multi®). O raro caso de infeccao por 
Trichuris no gato deve ser lidado com uma base experimental porque nenhuma droga 
foi claramente especificada para este propósito, embora o fenbendazol ou o febantel 


provavelmente sejam adequados. 


Capilarídeos 


O gênero Capillaria foi dividido várias vezes por taxonomistas em um número de 
gêneros (Moravec, 1982; Moravec, Prokopic e Shlikas, 1987). Os capilarídeos 
compreendem um grande grupo de vermes parasitários em todas as classes de 
vertebrados, e poderia parecer que diferenças nas morfologias e nos ciclos de vida 
garantiriam tal divisão do grupo, embora nem todos os sistemáticos trabalhando no 
campo concordem com algumas ou todas as divisões que foram feitas. Como esse é 
um grupo muito extenso, o gênero Capillaria foi dividido em um número um tanto 
grande de gêneros menores com nomes pouco familiares para a maioria (p. ex., 
Eucoleus, Hepaticola, Skrjabinocapillaria, Thominx, e mais uma dúzia de outros), e a 


maioria seria incapaz de distinguir os adultos dos diferentes gêneros. 


Os vermes adultos estão tipicamente associados com certas superfícies epiteliais 
em seus hospedeiros. O próprio clínico veterinário quase nunca observa esses vermes, 
a não ser que eles estejam associados com epitélio visível, permitindo que seus tratos 
sejam observados, como no caso dos vermes na pele do sapo-garra africano (Wade, 
1982) ou nos seios frontais da raposa (Supperer, 1953). Assim, na maioria dos casos, 
o clínico observa somente os ovos liberados nas fezes. As espécies encontradas no cão 
e no gato foram alocadas em três gêneros: (1) Eucoleus para aqueles encontrados nas 
vias aéreas, (2) Aonchotheca para os vermes encontrados no trato intestinal, e (3) 
Pearsonema para aqueles que ocorrem na bexiga. Os vermes encontrados no fígado de 
ratos e alguns outros hospedeiros foram caracterizados no gênero Calodium. É 
possível diferenciar esses poucos ovos de capilarídeos com relativa facilidade, e 


parece que essa divisão, pelo menos, funciona. 


Identificação 


O corpo do adulto é pequeno e, embora não tenha o formato de chicote, de qualquer 


forma se assemelha as espécies de Trichuris e permanece parcialmente penetrado na 
membrana mucosa (p. ex., brônquica, alimentar, vesical) ou enterrado nos tecidos (p. 
ex., fígado; Fig. 8-117). Os ovos se diferenciam daqueles das espécies de Trichuris 


somente nos detalhes que foram bem descritos por Campbell (1991). 


Capillaria nasal 


Eucoleus (Capillaria) boehmi foi descrito como um parasita da mucosa do seio frontal 
da raposa (Supperer, 1953). Esse relato passou despercebido por muito tempo e, 
assim, se assumiu que as capilárias encontradas nos seios nasais e paranasais eram as 
mesmas encontradas nos brônquios (isto é, Eucoleus aerophilus). Os ovos de E. boehmi 
podem ser diferenciados daqueles de E. aerophilus por cuidadosa inspeção 
microscópica de suas superfícies. A superfície do E. boehmi é recoberta por pequenos 
buracos, como um dedal, enquanto a superfície do E. aerophilus é uma malha de 
cristas ramificadas e anastomosadas (Supperer, 1953). E mais, os ovos de E. boehmi 
quando liberados nas fezes passaram por um número de divisões celulares (Fig. 4- 
152), enquanto os ovos de E. aerophilus são liberados contendo uma única célula. Uma 
amostra fecal de um cão que foi tratado repetidamente pelo período de mais de um 
ano para uma suposta infecção por Trichuris continha ovos de E. boehmi e não T. 


vulpis, e a razão para as repetidas falhas no tratamento se tornou clara. 


Capillaria brônquica 


O ciclo de vida do E. (Capillaria) aerophilus pode ser direto ou pode envolver a 
minhoca como um hospedeiro intermediário facultativo. A infecção em cães e gatos 
raramente é responsável por mais que uma simples tosse, porém raposas em 
criatórios de pele podem albergar cargas patogênicas. Hanson (1933) descreveu a 
doença nas raposas como insidiosa e crônica, caracterizada por uma respiração 
crepitante e ruidosa com episódios de tosse, fraqueza, crescimento reduzido, pelo 
quebradiço, falha em evacuar apropriadamente e morte devido à broncopneumonia 
em infecções pesadas. Graus baixos de infecção por E. aerophilus são comuns em cães e 
gatos. O diagnóstico é baseado na identificação dos ovos um tanto esburacados, 
frequentemente assimétricos com dois opérculos nas fezes ou muco traqueal (Figs. 7- 
25, 7-52 e 7-58). Entretanto, cães e gatos com pouca frequência desenvolvem o grau 


severo da infecção observado em raposas em cativeiro confinadas em corredores com 


terra. 


Capillaria intestinal 


Aonchoteca (Capillaria) putorii, um parasita do intestino delgado de ursos, porcos- 
espinhos, guaxinins, suínos, linces e vários mustelideos, é ocasionalmente encontrada 
no gato doméstico, no qual causa pouco ou nenhum prejuízo. Porém, os ovos 
representam um problema para o diagnóstico diferencial, com respeito às outras 


espécies de Capillaria encontradas nos gatos (Greve e Kung, 1983). 


Os ruminantes também são hospedeiros de várias espécies de capilarídeos que 
pertencem ao gênero Aonchotheca (Pisanu e Bain, 1999), nenhuma das quais é 


importante na produção de enfermidade nesses hospedeiros. 


Capillaria hepática 


O verme adulto de Calodium (Capillaria) hepaticum habita o fígado de ratos comuns, 
ratos almiscarados, toupeiras e outros roedores, além de um grande espectro de 
hospedeiros ocasionais, incluindo humanos. Os ovos depositados pela fêmea ficam 
presos nos tecidos hepáticos (Fig. 8-117) onde, por falta de oxigenação suficiente, eles 
permanecem sem se desenvolver até que o hospedeiro seja devorado ou então eles 
morrem e se desintegram. Somente após a predação os ovos se desenvolvem até o 


primeiro estágio larval infectante. 


Capillaria urinária 


Os adultos de Pearsonema (Capillaria) plica penetram a parte anterior de seus corpos 
na membrana mucosa da bexiga urinária e outras partes do trato urinário de cães, 
gatos, raposas e lobos. Os ovos contêm uma célula quando liberados na urina. A larva 
de primeiro estágio se desenvolve em pouco mais de um mês, mas não eclode a menos 
que seja ingerida por uma minhoca, a qual serve como hospedeiro paratênico. O 
hospedeiro definitivo se torna infectado pela ingestão das minhocas com larvas de 
primeiro estágio em seus tecidos e os ovos começam a aparecer na urina cerca de dois 
meses depois. Enigk (1950a) declarou que a infecção por P. plica acarreta prejuízo no 
crescimento de raposas jovens, porém cães e gatos parecem suportar suas cargas de 
vermes normalmente modestas sem inconveniente algum. Pearsonema (Capillaria) 


feliscati é um parasita de bexiga urinária do gato e se assemelha à P. plica em suas 


propriedades biológicas (Fig. 7-52). 


Tratamento 


As infecções por capilárias, sejam nasal, brônquica, urinária ou intestinal, sao 
normalmente assintomáticas. Mesmo assim, tendo identificado ovos de Capillaria nas 
fezes ou sedimento urinário ou em um swab dos brônquios, o veterinário costuma se 
sentir compelido a usar alguma medicação. Não existe nenhuma droga específica para 
o tratamento dessas infecções. Evinger, Kazacos e Cantwell (1985) relataram sucesso 
no tratamento da Capillaria nasal com uma única dose oral de ivermectina, 0,2 
mg/kg. Kirkpatrick e Nelson (1987) relataram aparente sucesso no tratamento de um 
caso de Capillaria urinária sintomática em um border terrier, com uma única dose de 


ivermectina de 0,2 mg/kg injetada subcutaneamente. 


Trichosomoides 


2 


Trichosomoides crassicauda é um parasita da bexiga urinária de ratos. O pequeno 
macho de T. crassicauda fica localizado dentro do útero de sua parceira (Figs. 4-154 e 
8-120). A infecção costuma ser transmitida da mãe rata para sua progênie antes da 
amamentação. T. crassicauda foi tratado em ratos de laboratório com ivermectina 
subcutânea a 0,2 mg/kg ou oral a 3 mg/kg (Findon e Miller, 1987; Summa et al, 


1992) e em ratos de estimação (Bowman, Pare e Pinckney, 2004). 
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LA 3 
JUUES eras Macho de Frichosomoides crassicauda no útero de uma fêmea de T. crassicauda 


(esquerda). S.H. Weisbroth, quem providenciou este espécime, descreveu um procedimento de 
filtração Milipore para demonstração de ovos de T. crassicauda (direita) na urina do rato. 


Anatrichosoma 


As espécies de Anatrichosoma são vermes em forma de tubo capilar com 25 x 0,2 mm 
de comprimento, que penetram o epitélio escamoso estratificado das vias aéreas de 
macacos africanos e a mucosa bucal do gambá americano, Didelphis virginiana. A 
fêmea deposita ovos bioperculados de 76 x 58 um nos túneis que produz. Os ovos 
totalmente embrionados alcançam a superfície durante o curso normal de 
regeneração e descamação. O diagnóstico in vivo é baseado na demonstração desses 
ovos em swabs nasais ou biópsias de pele (Figs. 7-104, 8-118 e 8-119). Anatrichosoma 
cutaneum dá origem a nódulos subcutâneos e edema nas articulações das extremidades 


e bolhas serpiginosas nas palmas e solas dos macacos. 


Haycocknema perplexum 


H. perplexum é um nematódeo que foi observado em três pessoas habitantes da 
Tasmânia, ou originárias de lá, que se tornaramgravemente enfermas com um verme 


que possui adultos e larvas nas fibras musculares (Spratt, 2005). Ele foi descrito como 


um membro da superfamilia Muspiceoidea na familia Robertdollfusidae. Esse grupo 
de vermes tem espécies pouco conhecidas que parasitam os tecidos subcutâneos de 
camundongos e morcegos, a câmara anterior dos olhos dos cervídeos, o cérebro dos 
falconídeos, as veias intracardíacas e a porta e vasos linfáticos epicárdicos de 
cangurus e ualabis, as artérias pulmonares de coalas e gambás de cauda em escova e 


os capilares subcutâneos das orelhas de renas (Spratt et al, 1999). 


Um cavalo de 14 anos de idade importado da Irlanda para a Suíça apresentava 
atrofia do masseter e miosite crônica grave causada por inúmeros nematódeos fêmeas 
maduros e imaturos (Eckert e Ossent, 2006). Os autores sugeriram que a infecção 
seria causada por algo semelhante ao Haycocknema, mas não puderam descartar a 
possibilidade de H. gingivalis devido à degeneração de muitos vermes. Foram feitos 
esforços para tentar comparar o DNA isolado com o da Trichinella e do Halicephalobus, 


porém não houve amplificação. 
MISCELÂNEA 


Vermes de cabeça espinhosa e sanguessugas não são relacionados com os nematódeos 
e nem uns com os outros. Eles foram agrupados juntos aqui pela necessidade de uma 


alternativa lógica e conveniente. 


Filo Acantocephala 


Os Acantocephala ou vermes de cabeça espinhosa são um pequeno filo de parasitas 
altamente especializados do trato digestivo dos vertebrados (Figs. 4-155 a 4-157). 
Existem sexos separados. O corpo normalmente é branco e achatado in situ, mas se 
torna mais ou menos cilíndrico quando colocado na água, o que é um primeiro passo 
indispensável na preparação de espécimes para identificação. O turgor osmótico 
resultante força o espinhoso e retrátil órgão de fixação ou probóscida para fora do 
corpo e assim sua forma e número de espinhos podem ser confirmados e, assim, ser 
feita e identificação do espécime (Fig. 4-156). Uma vez que a probóscida (e a bolsa 
copulatória do macho) esteja protruída, o espécime pode ser fixado em solução de 
ácido álcool-formaldeído-acético (AFA) (85 partes de etanol a 85%, 10 partes de 
formalina e 5 partes de ácido acético glacial). Estes detalhes técnicos são discutidos 


aqui, pois se os espécimes não forem bem preparados, nem mesmo um especialista 


poderá identificá-los. 





FIGURA 4-155 | Macracanthorhynchus hirudinaceus (três quartos do tamanho natural). Este verme é 


tipicamente branco, mas com a fixação parece escuro nesta fotografia. 








UCC SYA Adulto de Macracanthorhynchus ingens. Dois adultos (esquerda), extremidade 
anterior com probóscida (direita), vermes adultos in situ em um intestino de cão (embaixo). 





Identificação 


Os acantocéfalos consistem de um corpo e uma probóscida espinhosa retrátil pela 


qual o parasita se fixa à parede intestinalde seu hospedeiro. Não existe trato 


digestivo. Os nutrientes são absorvidos através do tegumento. 


Biologia 


Quando os ovos são liberados, eles contêm uma larva totalmente desenvolvida 
denominada acantor (Fig. 4-158). Se o ovo é ingerido por um hospedeiro 
intermediário artrópode adequado, o acantor se desenvolve através de um estágio 
acantelar (Fig. 4-159) até uma larva infectante encistada denominada de cistacanto 
(Fig. 4-160). O cistacanto é capaz de reencistar em um espectro de hospedeiros 
paratênicos vertebrados se eles ingerirem o artrópode infectado. Frequentemente, o 
cistacanto encista até no seu hospedeiro definitivo normal em vez de se desenvolver 
até a maturidade. Os adultos de Prosthenorchis elegans, por exemplo, podem ser 
encontrados no lúmen intestinal de um macaco, e cistacantos do mesmo parasita 


podem ser encontrados encistados na membrana peritoneal. 





I CCL 08 ESTE Ovo de Macracanthorhynchus ingens contendo uma larva acantor. 





FIGURA 4-159 | E BS RS Acantela de Macracanthorhynchus ingens de um milipode Narceus. 
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GUESS IM Acima, larva infectante cistacanto de Macracanthorhynchus ingens, e como elas 


aparecem quando recolhidas de um milipode Narceus destruido. 


Macracanthorhynchus 


Macracanthorhynchus hirudinaceus é um parasita do intestino delgado dos suinos (Fig. 
4-155). O corpo é branco, achatado e enrugado transversalmente, o que faz com que 
esse parasita seja, às vezes, confundido com uma tênia. Os machos possuem cerca de 
10 cm de comprimento, enquanto as fêmeas podem ter 35 cm de comprimento. O 
desenvolvimento ao estágio infectante cistacanto para os suínos ocorre em besouros 
sazonais, besouros do esterco ou besouros d'água em cerca de três meses. Os porcos 
adquirem a infecção por M. hirudinaceus quando estão fuçando o chão em busca de 
tenébrios, porém o besouro adulto infectado também é uma fonte de cistacantos. O 
período pré-patente é de dois a três meses. Os suínos podem não apresentar sinais 
externos da infecção por M. hirudinaceus, ou pode haver diarreia e emaciação com 
evidência de dor abdominal aguda dependendo do quão profundo a probóscida 


penetrou na parede intestinal. 


Tratamento 


Não existe tratamento aprovado para a infecção por M. hirudinaceus. Os anti- 
helmínticos benzimidazóis podem ser uma tentativa. Uma formulação de ivermectina 
para ser misturada no alimento (0,1 a 0,2 mg/kg de peso corporal durante sete dias) 
resultou em remoção de 100% dos adultos de M. hirudinaceus dos suínos (Alva-Valdes 
et al, 1989). A doramectina a 0,3 mg/kg também se provou muito boa na remoção de 


M. hirudinaceus de porcos (Yazwinski et al, 1997). 


Macracanthorhynchus ingens (Fig. 4-157), ainda maior que M. hirudinaceus, é um 
parasita do guaxinim (P. lotor) e do urso negro (Ursus americanus) e utiliza milípodes 
do gênero Narceus como hospedeiros intermediários. Estes parasitas podem infectar 
cães que ingerem milípodes infectados. Ingerir um milípode requer extraordinária 
astúcia, um paladar corajoso, muita agitação ou completo tédio por parte do cão, pois 
os milípodes liberam uma potente secreção defensiva. O guaxinim resolve o problema 
rolando o milípode pela areia para exaurir seu suprimento de secreção defensiva, mas 
só alguns poucos cães aprenderam esse truque. Casos em cães foram tratados com 


ivermectina (Pearce et al, 2001). 


Prosthernochis 


As espécies de Prosthernochis possuem mais de 55 mm de comprimento e sao parasitas 
acantocéfalos rosados dos primatas. Osorganismos Prosthernochis se propagam com 
bastante sucesso em colônias de macacos ao usarem baratas e certos besouros como 
hospedeiros intermediários. Os macacos se tornam infectados quando ingerem uma 


barata contendo a larva cistacanto das espécies de Prosthernochis. 


Ambas as síndromes de doença crônica e aguda foram descritas para a infecção 
por Prosthernochis. O curso crônico é marcado por diarreia aquosa de vários meses de 
duração, com fraqueza e emaciação progressiva. O apetite se mantém normal até 
mais ou menos um dia antes da morte. O curso agudo dura menos de um dia e é 
causado por peritonite bacteriana aguda resultante da perfuração da parede 
intestinal pela probóscida. 

O tratamento de saguis (Saguinus mystax) enjaulados infectados com P. elegans se 
mostrou eficaz com o uso de fenbendazol (20 mg/kg de peso corporal durante sete 


dias) para a remoção dos parasitas (Demidov et al, 1988). 


Moniliformis 


Parasitas comuns dos roedores, as espécies de Moniliformis utilizam baratas como 
hospedeiros intermediários. Seu grande tamanho (mais de 32 cm de comprimento) e a 
pseudossegmentação do corpo possibilita a confusão da identificação desse 


acantocéfalo com uma tênia. 


Oncicola 


Oncicola canis (Fig. 4-161), com menos de 14 mm de comprimento, é um parasita do 
cão, coiote e outros canídeos. Ele usa o tatu como hospedeiro paratênico para os 


cistacantos. 





FIGURA 4-161 | E RAM Oncicola sp. de um coiote do Arizona, Canis latrans. 


(Cortesia de Dr. Frances Phillips.) 


Filo Annelida 


Classe Hirudinea 


As sanguessugas são vermes parasitas ou predadores do Filo Annelida, o qual inclui as 
minhocas de vida livre. As sanguessugas possuem ventosas terminais para locomoção 
e fixação e se movem através de movimentos giratórios. Elas normalmente são 
escuras ou de coloração preta. As espécies hematófagas se prendem à pele ou 
membrana mucosa orofaríngea através do uso de suas poderosas ventosas, e então 
furam a epiderme e sugam o sangue. Uma enzima salivar, a hirudina, age como um 
anticoagulante e garante um fluxo copioso de sangue. Em alguns locais, as águas de 
superfície abundam em sanguessugas hematófagas, que se fixam à membrana mucosa 
orofaríngea ou laringeana quando bebidas por um animal ou pessoa incautos. Sua 
presença nesses locais pode causar episódios severos de tosse e engasgo, durante os 
quais é expelido sangue pela vítima. A infecção pode durar várias semanas e pode até 


acarretar a morte. O tratamento consiste na remoção mecânica das sanguessugas. 


SS No Brasil 


No Brasil, Lymnaea columella (pag. 110) é o hospedeiro intermediário mais importante 
de Fasciola hepatica. Este molusco apresenta distribuição ampla e já foi relatado em 
toda a região Centro-Oeste e Sul, Norte e Nordeste, particularmente no Amazonas e 
na Bahia. Lymnaea viatrix também atua como hospedeiro intermediário. A fasciolose é 
importante principalmente nos estados do Sul do país, em São Paulo, no Rio de 
Janeiro e em Minas Gerais. No Rio Grande do Sul, são condenados os fígados de cerca 


de 16% dos animais abatidos (Echevarria et al., 1992). 


Dentro da família Paramphistomatidae (pág. 118) também ocorrem os gêneros 
Balanorchis e Zygocotyle, ambos parasitas de rúmen. Existe relato de paragonomiase 
(pág. 119) pulmonar no homem (Lemos et al., 2007) e da ocorrência de Opisthorchis 
felineus (pág. 120) em um gato (Oliveira et al., 2005) no Brasil. 

Dentro da família Heterophyidae (pág. 120) ocorre a espécie Ascocotyle 
(Phagicola) longa, encontrada no intestino de pássaros piscívoros e mamíferos, 
incluindo o homem, com metacercárias presentes particularmente em peixes do 
gênero Mugil (tainhas e paratis). No homem, a infecção pode ocorrer pelo consumo de 
“sashimi”, prato da culinária japonesa. O ciclo completo foi recentemente descrito no 
Brasil (Simões et al., 2009). 

Dicrocoelium denditricum (pág. 121) já foi relatado no Brasil, não tendo 
importância epidemiológica. Platynosomum fastosum (pág. 122) ocorre em dutos 
biliares de felinos no Brasil, sendo responsável por um quadro importante de icterícia. 

A euritrematose (pág. 122) bovina é causada pelo Eurytrema coelomaticum em 
diversos estados brasileiros, e geralmente ocorre de forma subclínica, mas leva à 
condenação do pâncreas no abate dos animais. O ciclo biológico envolve moluscos do 
gênero Bradybaena e gafanhotos do gênero Conocephalus. 

As principais espécies de moluscos envolvidas na transmissão do Schistosoma 
mansoni (pág. 124) são Biomphalaria glabrata, B. tenagophila e B. straminea. A 
esquisotomose apresenta-se distribuída particularmente nas regiões Nordeste e 
Sudeste. 

Casos de difilobotriose humana causada pelo Diphyllobothrium latum (pág. 130) já 
foram registrados nos estados de São Paulo e Rio Grande do Sul, associados ao 


consumo de salmão como “sashimi”. O diagnóstico foi feito pela observação de 


proglotes e ovos tipicos nas fezes. 

Nao ha relatos de Moniezia caprae e Thysanosoma actinoides e Mesocestoides spp 
(Tabela 4-2) ja foi relatado em diferentes espécies de felinos selvagens no Sul do 
Brasil. 

Ostertagia e Teladorsagia (pag. 152). Apesar de esses serem os nematoides 
gastrintestinais de maior importância no hemisfério Norte, em regiões de clima 
temperado, no Brasil são encontrados na região Sul, mas há alguns relatos de 
ocorrência esporádica de O. ostertagi em bovinos da região Sudeste. Na região Sul, na 
primavera (setembro a dezembro), larvas de Ostertagia entram em hipobiose, sendo 
recomendados tratamentos estratégicos com vermífugos que agem sobre as larvas 
hipobióticas (lactonas macrocíclicas) para o controle desses parasitas. 

Em todo o Brasil Haemonchus está presente infectando ruminantes (domésticos e 
silvestres) e é o nematoide de maior importância nas espécies domésticas (ovinos, 
caprinos e bovinos). As espécies H. placei e H. similis são encontradas com maior 
freqiência nos bovinos e H. contortus, em pequenos ruminantes. Pela alta frequência 
e patogenicidade destes nematoides e pela resistência que desenvolveram aos anti- 
helminticos, estes parasitas representam um dos mais sérios problemas de infecção 
parasitária de ruminantes no Brasil. 

Uncinaria (pág. 174), um importante ancilostomatídeo de regiões temperadas de 
cães e gatos, foi descrito uma única vez no Brasil, em fezes de gatos da cidade do Rio 
de Janeiro (Serra et al., 2003). 

Nematoides dos gêneros Nematodirus (N. spathiger e N. helvetianus — pág. 155) e 
Chabertia (pág. 168) ocorrem no Sul do Brasil, respectivamente em ovinos, e em 
ovinos e bovinos, não havendo descrição em outras regiões do país. Em suínos 
Hyostrongylus rubidus (pág. 156) ocorre na mesma região (Jesus e Miller, 2000). 

Ollulanus tricuspis (pág. 156), apesar de já relatado no Brasil em gatos de São 
Paulo (Ogassawara et al., 1986), é bastante raro. Da mesma forma Aelurostrongylus 
abstrusus (pág. 177) e Filaroides osleri (pág. 179) também já foram observados em 
gatos de São Paulo. As outras espécies de Filaroides ainda não foram descritas no país. 

Também raros, mas já descritos no Brasil, os nematoides Halicephalobus gingivalis 
(pág. 182) foram encontrados em cérebro de um equino de São Paulo (Vasconcelos et 
al., 2007), Thelazia californiensis (pág. 200), em cervídeo do Pará (Pinto et al., 1998) e 


Eucoleus cairinae (pág. 214) no esôfago de patos no Rio de Janeiro (Mattos Jr. et al. 


2008). Também raras no Brasil são as infecções por Angiostrongylus (pag. 177), 
espécies 4. cantonensis (Caldeira et al., 2007) e A. costaricensis (Pena et al.,1995) 
descritas somente em humanos, e infecções por Angiostrongylus vasorum em canídeos 
de várias regiões. Dracunculus (pag. 197) da espécie D. fuelleborni foi descrita em 
gambás por Travassos (1934). Skrjabinema ovis (pág. 186) em caprinos (Silva et al., 
2003) e Gongylonema ingluvicola (pág. 200) em galinhas (Freitas e Silva, 1960); todos 
descritos na região Nordeste e Onchocerca somente a espécie O. cervicalis (pág. 208) 
em equinos do Rio de Janeiro (Calvão-Brito et al., 1998). 

Não há relato de infecção por Mecistocirrus (pág. 154), Dictyocaulus filaria (pág. 
157), Placoconus (pág. 171), Baylisascaris (pág. 197), Gnathostoma spp. (pág. 198), 
Parafilaria spp. (pág. 208), Elaeophora schneideri (pág. 209), Aonchotheca (Capillaria) 
putori (pág. 214) e Trichinella spiralis (pág. 215). 
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CAPITULO 5 


Doencas Transmitidas por Vetores 


EB Informações brasileiras no final do capítulo 


O termo doença transmitida por vetor refere-se a qualquer uma da grande lista de 
doenças infecciosas causadas por patógenos transmitidos por artrópodes ou outros 
intermediários biológicos. Embora a transmissão ocorra, geralmente, por meio de um 
inseto infectado ou parasita acarino durante o repasto sanguíneo, a infecção pode 
também resultar da ingestão de um vetor pelo hospedeiro ou da contaminação de uma 
ferida por organismos infecciosos das fezes do artrópode intermediário. 
Independentemente do meio de transmissão, o vetor, um componente crítico na 
transmissão da doença, apresenta um estilo de vida que é no mínimo parcialmente 
parasitário e que, de alguma maneira, contribui para sua capacidade de adquirir a 
infecção e servir como fonte de infecção para os animais. 


As doenças transmitidas por artrópodes têm desempenhado um papel central na 
medicina veterinária em geral, e na parasitologia veterinária em particular, por mais 
de um século. Em 1889, os Drs. Theobald Smith, Frederick Kilborne e Cooper Curtice 
completaram sua descrição da transmissão de Babesia bigemina, o agente etiológico da 
febre bovina do Texas, pelos carrapatos Rhipicephalus (Boophilus) spp. e, então, 
usaram esse conhecimento para desenhar e implementar um bem-sucedido programa 
de erradicação nos Estados Unidos (Logue, 1995). Sua descoberta foi o primeiro 
reconhecimento da transmissão de um agente infeccioso por artrópode, e abriu 
caminho para a elucidação de numerosas outras relações vetor-patógeno. Nos últimos 
anos, o conhecimento sobre a diversidade e a importância relativas de doenças 
transmitidas por vetores, tanto na medicina veterinária quanto na saúde pública, 
aumentou dramaticamente, em particular na América do Norte, onde um número de 
novos agentes de doenças vem sendo descrito. 


O aparente aumento na frequência com que veterinários e médicos encontram 
doenças transmitidas por vetores é atribuído a vários fatores, incluindo crescentes 


populações de vetores como resultado da disseminação de novas áreas ou introduções 
de pontos de novas espécies de vetores; expansão do habitat e aumento das 
populações de hospedeiros reservatórios de vida selvagem; e alterações climáticas e 
biogeográficas relativamente recentes que favorecem as populações de vetores (Gratz, 
1999). Entretanto, outra explicação possível para o crescente anúncio de agentes de 
doenças transmitidas por vetores é o aumento no reconhecimento desses organismos 
em consequência da melhora nos métodos de detecção, que utilizam abordagens 
moleculares em vez de técnicas clássicas puramente microbiológicas. De fato, vários 
dos organismos discutidos neste capítulo foram descritos somente pela sequência de 
ácidos nucleicos e necessitam ainda ser isolados em cultura. 


Os vetores artrópodes transmitem agentes de doenças de quase todas as grandes 
classes de agentes patogênicos, incluindo vírus, riquétsias e outras bactérias, 
protozoários e helmintos. Muitos desses organismos penetram no hospedeiro quando 
se alimentam de sangue, mas os agentes de doenças transmitidas por vetores não 
ficam limitados à circulação sanguínea: durante a infecção inicial, podem se mover 
para se estabelecer e causar doença em virtualmente qualquer órgão. Os artrópodes 
podem ser transmissores mecânicos de patógenos, isto é, abrigam uma infecção 
transitória, o que ocorre, por exemplo, na contaminação de seus aparelhos bucais; ou 
podem ser verdadeiros vetores biológicos do agente de doença, permanecendo 
infectados pelo organismo por tempo prolongado, e em muitos casos podem mesmo 
ser uma parte obrigatória do ciclo de vida de um determinado agente patogênico. 
Quando há uma relação evolutiva de longa duração, os vetores biológicos podem se 
tornar intimamente associados ao patógeno e manter a infecção por transmissão 
transestadial, quando eles mudam de uma forma imatura para uma madura, ou 
podem transmitir por via transovariana os organismos da fêmea para a prole. Além 
disso, alguns agentes de doenças podem ser transmitidos horizontalmente dentro de 
populações de vetores por meio do contato sexual entre artrópodes ou pela via da 
coalimentação simultânea em um hospedeiro vertebrado. 


Classicamente, os vetores artrópodes adquirem infecções quando se alimentam em 
um hospedeiro reservatório vertebrado infectado. Assim, o agente de doença requer 
tanto uma população ativa de vetores quanto um sistema de hospedeiros reservatórios 
infectados para persistir na natureza. Em alguns sistemas, os vertebrados podem se 
tornar infectados somente de forma transitória e o agente de doença mantém-se em 
artrópodes cronicamente infectados e/ou é transmitido por via transovariana para a 
próxima geração de artrópodes. Nesses sistemas, os artrópodes infectados podem 


infectar um hospedeiro amplificador vertebrado, o qual pode desenvolver uma 
infecção de curta duração capaz de infectar o restante da população de vetores. Em 
outros sistemas, a infecção nos hospedeiros reservatórios vertebrados pode ser 
mantida pela transmissão por uma espécie de artrópode que não se alimenta em 
animais domésticos ou em seres humanos. Nesses casos, é necessário um artrópode 
distinto, em geral de espécie próxima, que sirva como vetor ponte para trazer de 
fato a infecção do hospedeiro reservatório de vida selvagem para os animais de 
companhia, de fazenda, ou para os seres humanos. 


Os vetores e os organismos que eles transmitem desenvolvem associações íntimas 
ao longo do tempo evolutivo. A espécie de artrópode que pode servir efetivamente 
como intermediário biológico para um dado agente patogênico é, em geral, limitada a 
um ou alguns organismos intimamente relacionados, que servem como vetores 
primários para o agente daquela doença. Entretanto, em alguns casos, outros 
vetores secundários que têm a capacidade de transmitir no mínimo algumas cepas 
da mesma espécie de patógeno são também encontrados. Embora esses vetores 
secundários possam ter competência reduzida para transmissão, eles podem ser 
regionalmente importantes e facilitar a disseminação de um determinado agente de 
doença ou permitir a persistência de um organismo ao introduzi-lo em uma nova 
área. De maneira semelhante, uma determinada espécie de artrópode pode ser 
infectada por vários agentes diferentes e ser capaz de transmiti-los. A exposição a 
uma população de vetores que abriga diversos patógenos diferentes cria um risco de 
coinfecção, o que pode exacerbar o estado de doença no animal (Thomas et al, 
2001). 


A taxa de transmissão de um agente patogênico é definida como o número de 
novas infecções que ocorre por unidade de tempo. Para as doenças transmitidas por 
vetores, as características do vetor, o hospedeiro reservatório e o patógeno em si 
influenciam a taxa de transmissão. Além de variáveis diretas como longevidade e 
distribuição local de espécies de vetores, e longevidade e persistência da infecção no 
hospedeiro reservatório, as interações entre vetor, reservatório e agente patogênico 
afetarão a taxa de transmissão final de um determinado agente de doença transmitida 
por vetor. Por exemplo, o período de incubação extrínseco necessário para o 
patógeno se desenvolver no vetor até atingir o estágio infeccioso influenciará 
diretamente a velocidade na qual o vetor pode transmitir o organismo após a 
aquisição; a extensão desse período de incubação extrínseco pode ser influenciada 
pela temperatura ambiente. De forma semelhante, o período de incubação 


intrínseco necessário para um reservatório vertebrado desenvolver uma infecção 
patente que possa seguir para infectar vetores subsequentes afetará a prevalência da 
infecção na população de vetores (Reisen, 2002). 


Para servir efetivamente como um hospedeiro reservatório, uma determinada 
espécie de vertebrado precisa ser não somente suscetível à infecção e capaz de 
infectar vetores que sejam igualmente competentes para transmitir a infecção, como 
também precisa dividir um nicho comum com o vetor competente, que permita 
interações frequentes. Por exemplo, o reservatório e o vetor precisam ser ativos no 
mesmo habitat, no mesmo período do dia e no mesmo período do ano para que a 
aquisição e a transmissão possam acontecer. Sem interações ecológicas frequentes, as 
doenças transmitidas por vetores dificilmente persistem, mesmo que grandes 
quantidades de hospedeiros reservatórios vertebrados, vetores artrópodes e patógenos 
estejam presentes em uma determinada área. 


PATÓGENOS VIRAIS TRANSMITIDOS POR ARTRÓPODES 


Diversos patógenos virais importantes são transmitidos por artrópodes (Tabela 5-1). 
Os agentes de doenças virais transmitidos por vetores biológicos artrópodes são 
chamados comumente de arbovírus e incluem membros das famílias Togaviridae, 
Flaviviridae, Bunyaviridae e Reoviridae. Os mosquitos são de longe os vetores mais 
comuns dos arbovírus. A maioria das arboviroses conhecidas são zoonóticas, com aves 
silvestres, roedores silvestres e, em alguns casos, animais domésticos, servindo como 
hospedeiros reservatórios e hospedeiros amplificadores para mosquitos infectados, e 
criam risco de infecção a animais e a pessoas. Outras arboviroses de importância em 
veterinária e em saúde pública são transmitidas por meio de mosquitos-pólvora 
(espécies de Culicoides) ou, mecanicamente, por pulgas, mosquitos ou borrachudos. 


TABELA 5-1 Doenças Virais Transmitidas por Vetores de Importância Veterinária 


Doenca Causa Famélia do Virus Vetor Hospedeiro Reservatório Espécies Acometidas 


Encefalites equinas Virus da encefalite equina do Togaviridae Mosquitos Aves passeriformes Equinos, aves, caninos, 

leste (VEEL) suínos, humanos 

Virus da encefalite equina di Togaviridae Mosquitos Aves passeriformes Equinos, humanos 
veste (VEEO) 

Virus da encefalite equina Toguviridse Mosquitos Primaramente roedores; Equinos, humanos 
venezuelana enzoótica também aves, gambás, 
(VEEVen) morcegos 

Virus da encefalite equima Togaviridae Mosquitos Aves, equines Equinos, humanos 


venezuclana epizodtica 


(VEEVep 


Oeste do Nilo Virus do oeste do Nilo (VON) Flaviviridae Mosquitos Wes Equinos, humanos, caninos 

Encefalite japonesa Virus da encefalite japonesa (VEJ) Flaviviridae Mosquitos Aves, equines, suínos Equinos, suinos, humanos 

Febre do vale do Rift Virus da febre do wale do Rift Bunyaviridae Mosquitos Ruminantes Bovinos, caprinos, ovinos, 
(VEVR) humanos 


Lingua azul, doença hemorrigrca Virus Reoviridae Reoviridae Orli Ruminantes Ovinos, caprinos, cervos 
epizoótica (LA, DHE) Virus da doença hemornigica 
Epizoótica 
Doença equina africana (DEA) Virus da doença equina africana Reoviridac Crdscwedes Equidcos silvestres, Equinos, mulas, asnos 


equinos 


Febre do carrapato do Colorado Virus da febre do carrapato do Reoviridae Dermacertor Roedores Humanos 
Colorado 
Complexo das encetalites Virus das encefalites transmitidas Flaviviridse leodes, Dermacentor, Várias Humanos, ovinos, bovinos, 
transmitidas por carrapatos por carrapatos Hacmapbysatt equinos, caninos, suínos e 
(encefalnenielite ovina, encefalite outros 


de Powassan, encefalite rassa da 
primavera-verão, febre 
hemorrágica de Omsk) 









Peste suina africana Virus da peste suina africana AsÉsrviribe lores, Carrapatos, subdeos Suínos 
selvagens, suínos 
Mixomatose Virus da mixomatose Poxviridie Lepormos Lepormos curopeus 
f f 
Anemia infecciosa equina Virus da anemia infecciosa equina Retroviridae Equinos Equinos, outros equideos 
1 G 
Bouba aviária Virus da boubs aviária, poxvires Poxviridae Mosquitos, pulgas Aves Aves 
de canários, poxvirus de 


pombos 


Encefalites Equinas 


Em medicina veterinária, os agentes das encefalites equinas talvez sejam os mais 
conhecidos agentes virais de doenças transmitidas por mosquitos. Esse complexo 
dentro da família Togaviridae é composto por um grande grupo de sorovares 
relacionados ao vírus da encefalite equina do leste, do oeste e venezuelana, os quais 
são comumente chamados de vírus EEL, EEO e EEV, respectivamente. Os sorovares do 
vírus EEV são, ainda, subdivididos nos tipos endêmicos e epizoóticos. O vírus EEL e o 
vírus EEO são mantidos em hospedeiros reservatórios, tais como aves passeriformes, e 
em mosquitos estritamente ornitofílicos. Entretanto, surtos podem ocorrer quando os 
vetores ponte emergem para transportar vírus dos pássaros para os equinos e seres 
humanos. O vírus EEV enzoótico mantém-se amplamente em hospedeiros 
reservatórios roedores e é transmitido por mosquitos culicídeos. O ciclo de 
manutenção do vírus EEV epizoótico não é tão bem entendido, mas parece envolver 
hospedeiros reservatórios aviários, um grande número de vetores mosquitos e 
hospedeiros amplificadores equinos; estes desenvolvem alta viremia quando 
infectados, fornecendo uma pronta fonte de vírus para infectar mosquitos durante 
surtos. Há vacinas disponíveis para proteger os equinos da infecção pelos vírus das 
encefalites equinas (Tabamo e Donahue, 1999; Weaver et al, 2004). 


Flavivírus 


Outras importantes doenças virais transmitidas por mosquitos, em veterinária, 
incluem aquelas causadas pelos flavivírus, como as encefalites do oeste do Nilo e 
japonesa. Tanto o vírus da encefalite do oeste do Nilo quanto o da japonesa mantêm- 
se em ciclos que envolvem hospedeiros reservatórios pássaros e vetores mosquitos. A 
infecção de equinos, humanos e raramente caninos pelo vírus do oeste do Nilo pode 
levar ao desenvolvimento de uma doença febril que, em casos graves, pode progredir 
para encefalite e morte. O vírus, que foi originalmente descrito na África, foi 
introduzido na América do Norte em 1999 e está hoje bem estabelecido de lado a lado 
dos Estados Unidos. Os equinos não servem como fonte da infecção do vírus do oeste 
do Nilo para os mosquitos. Uma vacina está disponível para proteger equinos da 
grave doença associada à infecção pelo vírus do oeste do Nilo (Dauphin e Zientara, 
2006). Surtos de encefalite japonesa na Ásia, em geral, envolvem suínos, assim como 
equinos e humanos, havendo evidências de que os suínos servem como hospedeiros 
amplificadores para esse vírus (Wu, Huang e Chien, 1999). 


Bunyavírus 


As doenças causadas pelos bunyavírus, como a febre do Vale do Rift, são também 
doenças arbovirais. A febre do Vale do Rift é endêmica em áreas da África e mantém- 
se em um ciclo entre vetores mosquitos e hospedeiros reservatórios ruminantes. Têm 
ocorrido grandes epidemias envolvendo centenas de milhares de casos em ruminantes 
e seres humanos. Embora o vírus da febre do Vale do Rift seja zoonótico, com os 
humanos tornando-se infectados tanto por contato direto com animais infectados 
quanto por picadas de mosquitos, a doença em humanos caracteriza-se usualmente 
por alta morbidade, porém baixa mortalidade (Gerdes, 2004). 


Reovírus 


A língua azul e a doença hemorrágica epizoótica (DHE) são causadas por 
membros intimamente relacionados da família Reoviridae e são transmitidas aos 
ruminantes por meio de mosquitos-pólvora (espécies de Culicoides). Culicoides 
variipennis é considerado o principal vetor tanto do vírus da língua azul quanto da 
DHE na América do Norte; Culicoides brevitarsis é mais importante na Austrália, e 
Culicoides imicola é o principal vetor no sul da Europa, África e Oriente Médio. Há 
mais de 25 sorotipos de vírus da língua azul no mundo e no mínimo 10 sorotipos de 
vírus da DHE. Embora muitos ruminantes sejam suscetíveis, a doença causada pelo 
vírus da língua azul é mais comum em ovinos, sendo ocasionalmente vista em 


caprinos, e é considerada rara em bovinos (Barratt-Boyes e MacLachlan, 1995). A 
doença é caracterizada por lesões ulcerativas na boca, ao redor do focinho, na banda 
coronária e entre os dedos. Em casos graves, o comprometimento respiratório em 
consequência da efusão e hemorragia pleurais manifesta-se como cianose, o que 
confere um tom azulado à língua. A hemorragia é também um achado proeminente 
na DHE, que, na América do Norte, infecta e causa doença em cervos. Bovinos e 
ovinos são suscetíveis ao vírus da DHE, mas a maioria das infecções em ruminantes 
domésticos parece resultar em doença subclínica. O vírus Ibaraki, que é considerado 
um membro do grupo de vírus da DHE, causa uma doença febril nos bovinos que 
resulta tanto em ulceração oral quanto em degeneração da musculatura esquelética e 
estriada (Inaba, 1975). 


O vírus da doença equina africana (DEA) é outro membro da família Reoviridae 
transmitido por Culicoides e é transmitido entre equideos por C. imicola e Culicoides 
bolitinos. Esse vírus causa uma doença grave, frequentemente fatal, de cavalos e 
outros equídeos na África subsaariana; surtos foram relatados também no Oriente 
Médio e sul da Europa. Durante as epidemias, que ocorrem após períodos de seca 
seguidos por fortes chuvas, a transmissão mecânica por picada de outras moscas 
também pode ocorrer. Os cães podem ser infectados pelo vírus da DEA, mas não 
desempenham um papel na epidemiologia da doença. Os equinos infectados 
desenvolvem um estado febril que pode ser seguido por dificuldade respiratória e/ou 
acentuado edema de face. Nas populações suscetíveis de equinos, as taxas de 
mortalidade pela infecção pelo vírus da DEA variam de 50% a 95%. Burros e 
jumentos desenvolvem doença menos grave com menor mortalidade, e a morte é 
raramente observada em zebras (Mellor e Hamblin, 2004). 


Vírus Transmitidos por Carrapatos 


Os vírus podem ser transmitidos também por carrapatos. Por exemplo, o Coltivirus, 
que causa em humanos a febre do carrapato do Colorado, é transmitido de 
hospedeiros reservatórios roedores para as pessoas por via do carrapato Dermacentor 
andersoni. A doença é mais comumente vista no oeste dos Estados Unidos e Canadá e 
se desenvolve logo entre 4 e 5 dias após a picada do carrapato, quando os indivíduos 
acometidos desenvolvem doença febril não específica semelhante à gripe; a febre em 
geral é bifásica. Doenças semelhantes de pessoas e animais incluem aquelas causadas 
pelos flavivírus no complexo das encefalites transmitidas por carrapatos (ETC), como 
a encefalomielite ovina, encefalite de Powassan, ETC propriamente dita, encefalite 


russa da primavera-verão e febre hemorrágica de Omsk; todas são transmitidas por 
meio de carrapatos duros, incluindo membros dos gêneros Ixodes, Dermacentor e 
Haemaphysalis (Dumpis, Crook e Oksi, 1999; Emmons, 1988). Alguns autores 
suspeitam que membros do complexo ETC possam ser também transmitidos por 
pulgas, mas essas relações não estão bem definidas. A encefalomielite ovina é 
primariamente uma doença de ovinos, embora bovinos, equinos, suínos e humanos 
possam ser também acometidos; os indivíduos infectados desenvolvem doença febril 
seguida por doença neurológica que piora progressivamente e que, nos ovinos, é 
frequentemente caracterizada por anormalidades de locomoção (Gritsun, Nuttall e 
Gould, 2003). A encefalite de Powassan é relatada primariamente em seres humanos 
no oeste dos Estados Unidos, oeste do Canadá e na antiga União Soviética, enquanto 
a ETC, a encefalite russa da primavera-verão e a febre hemorrágica de Omsk são mais 
comumente observadas em pessoas na Europa e norte da Ásia (Gritsun, Nuttall e 
Gould, 2003). Todos os mamíferos são suscetíveis à infecção com vírus das ETC; a 
doença em humanos pode originar da ingestão de produtos lácteos não-pasteurizados, 
particularmente aqueles preparados com leite de cabra (Dumpis, Crook e Oksi, 1999). 


O vírus da peste suína africana (PSA), atualmente classificado, juntamente com 
outros vírus semelhantes, como um Asfarviridae, é transmissível direta ou 
indiretamente entre suínos, mas pode ser também mantido em espécies de carrapatos 
moles Ornithodoros pelas vias transestadial, transovariana e sexual por anos, sendo 
transmitido aos suínos sempre que há uma oportunidade para alimentação 
(Plowright, 1981). Moscas picadoras, incluindo Stomoxys calcitrans, também são 
capazes de transmitir o vírus da PSA mecanicamente entre os suínos (Mellor, Kitching 
e Wilkinson, 1987). A infecção de suínos resulta em febre alta, anorexia, hemorragia 
e morte rápida; com as cepas mais virulentas, a mortalidade atinge 100% (Mebus, 
1988). Cepas menos virulentas produzem PSA crônica e podem resultar em perda de 
peso, doença respiratória e aumento de linfonodos nos suínos infectados (Mebus, 
1988). Não há tratamento e vacinas para a PSA disponíveis. 


Transmissão Mecânica de Vírus por Artrópodes 


A transmissão mecânica de vírus por vetores artrópodes também ocorre. Embora a 
transmissão iatrogênica por meio de inoculação por agulha possa permitir a 
transmissão, para alguns desses agentes de doença a presença de vetores artrópodes 
facilita grandemente a transferência em uma população. Por exemplo, o vírus da 
mixomatose dos coelhos é transmitido mecanicamente entre coelhos por um número 


de artrópodes hematófagos, incluindo mosquitos e pulgas; os organismos podem 
sobreviver e permanecer infectantes em uma pulga por vários meses. Coelhos nativos 
nas Américas desenvolvem apenas fibromas leves quando infectados, mas quando o 
vírus é transmitido a coelhos europeus, ocorre uma infecção grave e usualmente fatal, 
caracterizada por alta viremia e lesões cutâneas que pioram progressivamente, 
características essas que levam o vírus a ser usado em tentativas de controle biológico 
de coelhos tanto na Austrália quanto na Europa. Entretanto, com o tempo, as 
populações de coelhos europeus desenvolvem resistência às cepas do vírus da 
mixomatose, tornando as tentativas de controle bastante ineficazes (Kerr e Best, 
1998). 


O vírus da anemia infecciosa equina (AIE) é outro exemplo de vírus transmitido 
mecanicamente por artrópodes. A infecção é facilmente disseminada entre os equinos 
com proximidade relativamente íntima, por moscas hematófagas, particularmente as 
mutucas (tabanídeos). Essas grandes moscas picadoras distribuem picadas dolorosas, 
irritativas, e a atividade defensiva dos equinos resulta em frequente interrupção da 
alimentação. As moscas rapidamente retornam, entretanto, para completar sua 
refeição de sangue no mesmo equino ou em outro na mesma vizinhança, resultando 
na transmissão mecânica (Issel et al, 1988). A maioria dos equinos infectados não 
desenvolve doença clínica. Entretanto, em alguns equinos a infecção aguda pode 
resultar em febre alta e morte em 2 a 3 semanas. Outros podem desenvolver doença 
crônica associada a febre intermitente, depressão, anemia e hemorragias petequiais. 
Independentemente da presença de doença clínica, quase todos os equinos infectados 
permanecem assim por toda a vida, servindo como reservatórios da infecção 
(Coggins, 1984). Um teste de imunodifusão em ágar (teste de Coggins) é bastante 
usado para identificar esses carreadores, a fim de que eles possam ser separados dos 
equinos não infectados, evitando, assim, a transmissão. 


A bouba aviária, que acomete aves domésticas, canários, pombos e um grande 
número de pássaros silvestres, é causada por uma variedade de vírus pox aviários, que 
podem ser transmitidos, mecanicamente, por mosquitos ou por contato direto entre as 
aves infectadas e as não imunizadas. As infecções estão associadas, também, à 
presença da pulga dos galináceos, Echidnophaga gallinarum, em aves domésticas 
(Gustafson et al, 1997). A infecção viral induz ao desenvolvimento de lesões cutâneas 
hiperplásicas nas áreas cutâneas desprovidas de penas (bico, membros), que 
frequentemente tornam-se hemorrágicos. Ocasionalmente, talvez em consequência de 
a infecção ter se desenvolvido após inalação ou ingestão de material contaminado, 


formam-se lesões na cavidade oral ou no trato respiratório. A infecção resulta em 
retardo no crescimento e na produção, mas a maior parte dos animais acometidos 
sobrevive. A mortalidade, quando ocorre, está associada a lesões graves orais ou do 
trato respiratório ou, no caso dos pássaros silvestres, a grandes lesões nos membros, 
pés ou região periocular, que dificultam a locomoção ou a visão, resultando em 
predação ou inanição. Uma vez desenvolvidas as lesões, não há tratamento. 
Entretanto, há vacinas disponíveis a fim de prevenir a doença em aves domésticas. 


PATÓGENOS RIQUETSIAIS TRANSMITIDOS POR VETORES 


O termo riquétsia refere-se a qualquer bactéria gram-negativa intracelular obrigatória 
pertencente à ordem Rickettsiales. Duas grandes famílias estão hoje definidas: 
Rickettsiaceae, que inclui os gêneros Rickettsia, Orientia e Coxiella’, e 
Anaplasmataceae, que inclui os gêneros Anaplasma, Ehrlichia, Wolbachia e 
Neorickettsia; a reorganização filogenética do segundo grupo em 2001 resultou em um 
número de alterações taxonômicas, particularmente no gênero (Dumler et al, 2001). 
A sobrevivência desses organismos e a transmissão entre os animais são dependentes 
de vetores invertebrados. Os carrapatos são de longe os vetores mais comuns de 
agentes riquetsiais, mas alguns organismos riquetsiais, incluindo os membros do 
gênero Wolbachia e Neorickettsia, utilizam vetores helmintos (Tabela 5-2). 


TABELA 5-2 Doenças Riquetsiais Transmitidas por Vetores de Importância Veterinária 


Doenças Riquetsiais Transmitidas por Vetores de Importância Veterinária 


Doenca Causa Vetor Primario Hospedeiro Reservatorio 

Febre maculosa Rickettsia rickettsii Dermacentor spp. Roedores 

Tifo epidémico Rickettsia prowazekii Pediculus bumanus Humanos, esquilos voadores 

Tifo endêmico; tifo murino Rickettsia typhi Xenopsylla cheopis; outras pulgas Roedores, ruminantes 

Doença tifo murino-símile Rickettsia felis Crenocephalides felis Gambás 

Riquetsiose vesicular Rickettsia akari Acaros Liponyssides Roedores 

Febre Q Coxiella burnetii Amblyomma spp., outros Vários mamiferos 

carrapatos 

Tifo das moitas Orientia tsutsugamushi Acaros Leptotrombidum Roedores 

Anaplasmose bovina Anaplasma marginale Dermacentor spp. Bovinos 

Anaplasmose canina Anaplasma phagocytophilum Ixodes spp. Roedores, outros mamíferos 
Anaplasma platys Rhipicephalus sanguineus” Caninos 

Erliquiose canina Ebrlichia canis Rhipicephalus sanguineus Caninos 
Ebrlichia ewingii Amblyomma americanum Caninos, cervo da cauda branca 
Ebrlichia chafeensis Amblyomma americanum Cervo da cauda branca 

Doença do coração d'água Ebrlichia rumimantiun Amblyomma spp. Ruminantes 

Intoxicação por salmão Neorickettsia belminthoeca Nanophyetus salmincola Peixes salmonideos 

Febre equina do Potomac Neorickettsia risticii Acanthatrium oregonense Morcegos, tricópteros 





*Suspeita-se da transmissão por Rhipicephalus sanguineus, mas isso não foi ainda totalmente confirmado. 


Muitos organismos riquetsiais são há muito tempo reconhecidos como agentes de 
doença em medicina veterinária e medicina humana. Recentemente, reuniram-se 
evidências que enfatizam o significado e a importância das riquétsias como patógenos 
(Tabela 5-2). As espécies de riquétsias são diferentes no que se refere ao vetor 
primário responsável por transmitir a infecção, ao(s) hospedeiro(s) reservatório(s) 
importante(s) na manutenção de uma fonte de infecção na natureza e ao tipo de 
célula infectada, mas todas são suscetíveis aos antibióticos à base de tetraciclinas. 
Graças a essa suscetibilidade compartilhada, as tetraciclinas, especificamente a 
doxiciclina, são consideradas o tratamento de escolha para as infecções riquetsiais 
tanto em medicina veterinária quanto em medicina humana (Raoult e Drancourt, 
1991). Até hoje, com exceção da febre equina do Potomac, não há vacinas comerciais 
disponíveis largamente que protejam, de forma confiável, contra infecção pelos 
agentes riquetsiais; consequentemente, dar atenção rigorosa ao controle e evitar 
carrapatos e outros vetores permanecem sendo os melhores meios de prevenção de 
doença. 


Família Rickettsiaceae 


Febre Maculosa 


O membro mais conhecido da família Rickettsiaceae nas Américas é Rickettsia rickettsii, 
agente etiológico da febre maculosa. O organismo é transmitido entre reservatórios 


roedores e hospedeiros amplificadores e a caninos e seres humanos por intermédio de 
carrapatos. As espécies de Dermacentor sao os mais importantes vetores da R. rickettsii 
na América do Norte e mantém a infeccao na populacao de carrapatos tanto de forma 
transovariana quanto transestadial, servindo, portanto, também como um 
reservatório do organismo (McDade e Newhouse, 1986). Rhipicephalus sanguineus ha 
tempos foi estabelecido, juntamente com Amblyomma cajennense, como um 
importante vetor de R. rickettsii no México, América Central e América do Sul. R. 
sanguineus foi recentemente implicado em um surto de febre maculosa em humanos e 
caninos no sudoeste dos Estados Unidos (Demma et al, 2005). 


Os roedores são amplamente considerados os hospedeiros amplificadores 
reservatórios vertebrados mais importantes na natureza para R. rickettsii, entretanto, 
o envolvimento do R. sanguineus, que prefere se alimentar em caninos em todos os 
estágios de vida, na transmissão da infecção a caninos e humanos em algumas 
regiões, sugere que outros hospedeiros vertebrados possam também desempenhar um 
papel na manutenção da fonte de infecção. O papel integral de outros carrapatos 
historicamente implicados como vetores da R. rickettsii, incluindo Amblyomma 
americanum ou Haemaphysalis leporispalustris, justifica investigação mais profunda. O 
entendimento da epidemiologia de R. rickettsii é complicado pela presença de uma 
variedade de espécies de Rickettsia intimamente relacionadas, como Rickettsia conorii e 
Rickettsia japonica, que podem apresentar reação cruzada nos testes sorológicos 
(Brouqui et al, 2007). 


A infecção por R. rickettsii causa uma doença febril que pode ser grave. A doença é 
vista, mais comumente, em caninos e humanos, embora a febre maculosa tenha sido 
relatada também nos felinos. Os organismos infectam e lesam as células endoteliais, 
resultando em vasculite necrótica progressiva; comumente observa-se também 
trombocitopenia. Humanos com febre maculosa em geral desenvolvem erupções 
cutâneas não pruriginosas (máculas) que aparecem caracteristicamente em primeiro 
lugar nos antebraços, pulsos e tornozelos em 3 a 4 dias após o início da febre 
(Thorner et al, 1998). Petéquias e/ou equimoses podem se desenvolver em alguns 
cães, mas a erupção cutânea não é evidente. Na Europa e na África, os carrapatos 
transmitem R. conorii, que causa a doença relativamente branda da febre botonosa. 
Várias riquétsias do grupo da febre maculosa transmitidas por carrapatos com 
potencial importância em saúde pública, incluindo Rickettsia parkeri e Rickettsia 
amblyommii, continuam a ser descritas (Azad e Beard, 1998). 


Outras Riquétsias 


Outras espécies de riquétsia com importância em saúde pública incluem Rickettsia 
typhi, um organismo transmitido por pulgas, que causa o tifo murino ou endêmico, e 
Rickettsia prowazekii agente etiológico do tifo epidêmico em humanos e 
primariamente transmitida entre as pessoas por piolhos do corpo. Ambos os 
organismos causam uma doença em seres humanos similar à febre maculosa. Outro 
agente riquetsial, a Coxiella burnetii, causa a febre Q em humanos e em uma 
variedade de animais. A transmissão de C. bumetii por carrapatos pode ocorrer, mas 
acredita-se que a maioria dos casos em humanos seja adquirida pela inalação de 
organismos em poeira contaminada (Terheggen e Leggat, 2007). Ácaros também 
transmitem alguns patógenos riquetsiais, incluindo Rickettsia akari, agente etiológico 
da riquetsiose vesicular, uma doença febril não fatal de humanos, que é vista 
predominantemente em áreas urbanas, e Orientia tsutsugamushi, agente etiológico do 
tifo das moitas na Ásia e na Austrália (Boyd, 1997; Chattopadhyay e Richards, 
2007). 


Família Anaplasmataceae 


A família Anaplasmataceae engloba uma grande variedade de patógenos, incluindo 
organismos como Anaplasma marginale e Ehrlichia canis, os quais têm sido de suma 
importância na medicina veterinária por muitas décadas, além de outros patógenos 
zoonóticos e veterinários reconhecidos recentemente. Embora as diferentes espécies 
tendam a infectar diferentes tipos de células e ciclar na natureza usando hospedeiros 
reservatórios e vetores carrapatos diversos, todas respondem ao tratamento com 
doxiciclina e, com exceção das espécies de Neorickettsia e Wolbachia, todas são 
transmitidas primariamente por carrapatos ixodídeos. A transmissão mecânica direta 
de algumas riquétsias transmitidas pelo sangue por moscas hematófagas ou por meio 
de subinoculação de sangue de forma intencional ou acidental também pode ocorrer. 


Espécies de Anaplasma 


A. marginale, que causa anemia e febre em bovinos, é transmitido entre esses animais 
por espécies de carrapatos dos gêneros Dermacentor e Rhipicephalus (Boophilus); A. 
marginale pode ser transmitido também mecanicamente entre bovinos por meio de 
moscas hematófagas (p.ex., espécies de Tabanus) (Ewing, 1981; Hawkins, Love e 
Hidalgo, 1982). As mórulas de A. marginale são facilmente encontradas nos eritrócitos 


de bovinos acometidos de forma aguda (Fig. 5-1). Anaplasma (Ehrlichia) platys, por 
outro lado, infecta as plaquetas dos caes. Embora nao se tenha ainda demonstrado 
definitivamente, acredita-se que esse organismo seja transmitido aos caes por R. 
sanguineus e possa causar uma leve doença febril caracterizada por trombocitopenia 
cíclica em alguns cães, o que pode ser exacerbado na coinfecção. Nem A. marginale 
nem 4. platys parecem ser zoonóticos. Entretanto, Anaplasma phagocytophilum, que é 
transmitido de hospedeiros reservatórios roedores por carrapatos do gênero Ixodes, 
consegue infectar uma grande variedade de vertebrados, incluindo seres humanos. 
Esse organismo foi originalmente chamado de Ehrlichia equi e agente da erliquiose 
granulocítica humana (HGE) na América do Norte e Ehrlichia phagocytophila na 
Europa; várias cepas de 4. phagocytophilum parecem causar uma doença febril aguda 
em seres humanos, equinos, caninos e ruminantes (Dumler et al, 2005). A doença 
produzida é relatada como anaplasmose granulocítica ou, no caso de ruminantes na 
Europa, febre transmitida por carrapatos. 
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Anaplasma marginale (setas) em eritrócitos bovinos. 


(Cortesia de K. Kocan, Oklahoma State University.) 


Espécies de Ehrlichia 


As espécies importantes em medicina veterinária e saúde pública incluem E. canis, 
agente etiológico da erliquiose monocítica canina (Fig. 5-2), E. ewingii, que infecta 
primariamente neutrófilos (Fig. 5-3), e E. chaffeensis, agente etiológico da erliquiose 
monocítica humana, que foi também relatada em cães. Hoje se sabe que os três 
organismos são zoonóticos, e as pessoas tornam-se infectadas após serem picadas por 
carrapatos (Parola, Davoust e Raoult, 2005). 
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(Cortesia de E. Johnson, Oklahoma State University.) 





GUIAS TRA Mórula (seta) de Ehrlichia ewingii dentro de um neutrófilo. 


E. canis causa uma doença febril grave em cães caracterizada por trombocitopenia, 
linfadenomegalia, sinais oculares e diáteses hemorrágicas. Infecções crônicas podem 
resultar em emaciação e hipoplasia de medula óssea, levando à pancitopenia. O 
organismo é mantido em populações caninas e é transmitido entre cães por R 
sanguineus; foi mostrado que Dermacentor variabilis também é capaz de transmitir E. 
canis (Johnson et al, 1998). 


A infecção por E. ewingii parece resultar em doença menos grave nos cães; 
entretanto, em algumas áreas do sul dos Estados Unidos, a infecção por esse agente é 
mais comum nos cães do que aquela causada por E. canis (Liddell et al, 2003). Embora 
outros carrapatos possam estar envolvidos, sabe-se que E. ewingii é transmitido por 4. 
americanum, e tanto os cães quanto os cervos podem servir como fontes de infecção 


para os vetores carrapatos (Anziani, Ewing e Barker, 1990; Yabsley et al, 2002). 


A infeccao por E. chaffeensis nos caes também ocorre, mas parece que apenas 
raramente resulta em doença clínica óbvia. Entretanto, a erliquiose monocitica 
humana causada por E. chaffeensis é considerada a doença transmitida por carrapatos 
mais comum em muitas áreas do sul dos Estados Unidos. E. chaffeensis mantém-se na 
natureza em um ciclo envolvendo A. americanum como vetor e o cervo de cauda 
branca como hospedeiro reservatório primário (Lockhart et al, 1997). 


Doença do coração d'água 


Outro agente erliquial, Ehrlichia ruminantium (antigamente chamado de Cowdria 
ruminantium), causa a cowdriose, ou doença do coração d'água, em ruminantes na 
África, assim como em áreas do Caribe, onde o organismo e os carrapatos vetores 
foram introduzidos e se estabeleceram. Esse organismo, que é transmitido por uma 
variedade de carrapatos do gênero Amblyomma, pode também causar doença em 
caninos e humanos (Allsopp e Allsopp, 2001; Allsopp, Louw e Meyer, 2005). Vários 
ruminantes selvagens, incluindo damaliscos e gnus, servem como hospedeiros 
reservatórios para E. ruminantium. Ao serem introduzidos por uma picada de 
carrapato, os organismos invadem as células endoteliais, onde se multiplicam, 
resultando em uma doença febril caracterizada por vasculite; o nome comum da 
doença refere-se ao desenvolvimento de efusão pericárdica em casos agudos. Embora 
não se saiba do estabelecimento de um ciclo endêmico da doença nas Américas 
continentais, ocorrem introduções ocasionais, e os carrapatos nativos e animais 
silvestres podem ser, respectivamente, vetores e hospedeiros reservatórios 
competentes (Burridge et al, 2002; Uilenberg, 1982). Recentemente, um organismo 
semelhante a E. ruminantium associado a A. americanum no sul dos Estados Unidos foi 
relatado como causador de doença em um caprino; esse agente foi implicado também 
em um caso de infecção em humano (Loftis et al, 2006). 


Espécies de Neorickettsia 


Os membros do gênero Neorickettsia não são comuns entre os patógenos riquetsiais, já 
que são transmitidos por trematódeos e não por vetores artrópodes; 
consequentemente, a infecção está associada ao consumo de peixe ou outros 
hospedeiros intermediários, e não a infestações por carrapatos ou outros 
ectoparasitas. 


Neorickettsia helminthoeca tem como vetor Nanophyetus salmincola, um trematódeo 


de cães e outros carnívoros, e causa a doença da intoxicação por salmão. As 
riquétsias invadem os tecidos do trematódeo e são passadas com a prole, por meio de 
caracóis, para hospedeiros intermediários peixes salmonídeos. Quando um cão ingere 
o peixe, torna-se infectado pelo trematódeo e pela riquétsia. Uma doença altamente 
fatal, comumente relatada como intoxicação por salmão, sobrevém e é caracterizada 
por gastroenterite grave, infartamento ganglionar e febre muito alta que diminui 
para hipotermia no momento próximo da morte. Os cães acometidos apresentam 
anorexia e perdem peso rapidamente. Embora muitos vertebrados, incluindo os 
humanos, possam desenvolver infecções por N. salmincola, a intoxicação por salmão 
causada por N. helminthoeca parece ocorrer somente em cães e canídeos silvestres. A 
intoxicação por salmão em cães é grandemente limitada a áreas do Pacífico Norte 
onde o vetor trematódeo cicla na natureza, embora a doença causada por N. 
helminthoeca tenha sido relatada no Brasil (Headley et al, 2006). 


Neorickettsia risticii é uma riquétsia que causa a febre equina do Potomac, também 
chamada de erliquiose monocítica equina, esporadicamente em muitas áreas da 
América do Norte; essa doença também foi relatada na Europa. Os equinos adquirem 
a infecção ao ingerir tricópteros parasitados pela metacercária de Acanthatrium 
oregonense, um trematódeo de morcegos (Pusterla et al, 2003). A infecção resulta em 
doença febril aguda, que pode ser grave; depressão, anorexia, desidratação, aborto, 
diarreia e laminite também ocorrem. Os organismos são encontrados primariamente 
nos monócitos. Embora não haja relatos de que N. risticii infecte seres humanos, um 
organismo relacionado, Neorickettsia sennetsu, está bem definido como agente 
etiológico da febre sennetsu no Japão e na Malásia. O ciclo de vida e o ciclo de 
manutenção de N. sennetsu são desconhecidos (Rikihisa, 2006). 


Espécies de Wolbachia 


Os membros do gênero Wolbachia foram relatados como endossimbiontes de uma 
variedade de helmintos e artrópodes (Fenn et al, 2006). Espécies de Wolbachia são 
encontradas em íntima associação com vários vermes filarídeos, incluindo Dirofilaria 
immitis, o agente etiológico da dirofilariose (Sironi et al, 1995). Há algumas 
evidências de que espécies de Wolbachia desempenhem um papel na inflamação 
durante as infecções por dirofilariose, e a remoção dessas riquétsias parece diminuir a 
fecundidade e a sobrevivência do parasita (Genchi et al, 1998; Kramer et al, 2005). O 
entendimento do papel das espécies de Wolbachia na sobrevivência e patogênese do 
verme filarídeo é uma área de pesquisa avançada. 


OUTROS PATOGENOS BACTERIANOS TRANSMITIDOS POR 
VETORES 





Vários outros patógenos bacterianos, além das riquétsias, são também transmitidos 
por vetores artrópodes. Algumas dessas doenças trazem consideráveis consequências e 
preocupação para proprietários de animais de estimação e de animais de fazendas. 
Alguns dos gêneros importantes de bactérias envolvidas incluem Borrelia, Bartonella, 
Mycoplasma e Yersinia (Tabela 5-3). 


TABELA 5-3 Outras Doenças Bacterianas Transmitidas por Vetores de Importância Veterinária 


Doença Etiologia Vetor Primário Hospedeiro Reservatório 


Camundongos, outros 
r vedo res 


Borreliose de Lyme Borrelia burgdorferi; também 
Borrelia afzelii e Borrelia garinii 


na Europa 


Ixodes scapularis, outras espécies 
de Ivades 


Borrelia anserina 


Espiroquetose aviária 


Febre recorrente transmitida 
por carrapat )S 


Febre recorrente transmitida 
por piolhos 


Borreli se be wina 
Febre das trincheiras 


Doença da arranhadura do 


gato 
Bartonelose canina 


Hemoplasmose felina 


Hemoplasmose canina 


Tularemia 


Peste bubônica 


Ceratoconjuntivite bovina 
infecciosa 


Várias espécies de Borrelia 
Borrelia recurrentis 


Borrelia theileri 
Bartonella quintana 


Bartonella henselae, Bartonella 
dlarridgeiae 


Várias espécies de Bartonella 


Mycoplasma baemofelis, 
Mycoplasma haemominutum 
if 


Mycoplasma baemocanis 


Francisella tularensis 


Yersinia pestis 


Moraxella bovis 


Argas persicus 


Espécies de Ornithodoros 
Pediculus bumanns 


Espécies de Rhipicephalus 
Pediculus humanus 


Pulgas (Crenocephalides felis) 


Carrapatos (suspeita) 


Pulgas (suspeita) 


Rhipicephalus sangninens 


Vários carrapatos, mosquitos 


Xenopsylla cheopis, outras pulgas 


Musca autumnalis 


Argas persicus 


Roedores 
Humanos 


Bovinos 
Humanos 


Felinos 


Desconhecido 


Felinos 


Caninos 


Leporinos, outros 
mamíferos 


Roedores 


Be VINOS 


Espécies de Borrelia 


A doença bacteriana transmitida por artrópodes mais conhecida e mais comumente 
diagnosticada nos Estados Unidos é a borreliose de Lyme ou doença de Lyme, cujo 
agente etiológico na América do Norte é Borrelia burgdorferi. Mais de 20.000 casos de 
borreliose de Lyme são relatados por ano somente nos Estados Unidos. Na Europa, a 
borreliose em humanos e caninos pode ser causada por B. burgdorferi, Borrelia garinii 
ou Borrelia afzelii. Borrelia burgdorferi mantém-se na natureza em um ciclo que envolve 
hospedeiros reservatórios roedores e vetores do gênero Ixodes. O vetor mais 


importante de B. burgdorferi no leste dos Estados Unidos é Ixodes scapularis, enquanto 


o Ixodes pacificus é o vetor responsável pela maioria das infecções vistas na costa 
oeste. Outras espécies de Ixodes podem transmitir B. burgdorferi na natureza, mas 
raramente se alimentam em humanos ou caninos (Oliver et al, 2003). Os cervos são 
importantes como hospedeiros para carrapatos adultos e servem, portanto, para 
manter grandes populações de carrapatos em uma área, mas não são considerados 
hospedeiros reservatórios competentes para B. burgdorferi (Telford et al, 1988). 


A transmissão endêmica da borreliose de Lyme na América do Norte parece estar 
grandemente limitada às áreas dos estados do nordeste, meio-oeste superior e costa 
oeste. Não foi documentado nenhum caso laboratorialmente confirmado de infecção 
autóctone (uma infecção nativa ou transmitida localmente, e não importada) por B. 
burgdorferi em nenhum dos estados orientais ao sul de Maryland ou Virginia, e a 
doença de Lyme, se ocorrer, é considerada rara no sul dos estados Unidos (Wormser 
et al, 2006). A infecção nos caninos compara-se à dos humanos. Em trabalhos 
publicados, a maioria dos cães que eram positivos para B. burgdorferi nas áreas não 
endêmicas tinha histórico de viagem para uma área onde a doença é endêmica 
(Duncan et al, 2004). Apesar disso, grandes números de cães nas áreas não endêmicas 
são positivos para a presença de anticorpos para B. burgdorferi. 


Os cães com borreliose de Lyme mais comumente apresentam febre, anorexia, 
poliartrite e linfadenopatia; embora incomum, a nefropatia com perda de proteína 
associada à infecção pode resultar em edema, perda de peso, vômitos e diarreia. Em 
humanos, a borreliose de Lyme aguda é caracterizada por cefaleia, febre, dores 
musculares e articulares e, em aproximadamente 70% dos pacientes, uma erupção 
circular expansiva (> 5 cm de diâmetro), chamada eritema migrans, que se desenvolve 
a partir do local da picada de carrapato infectado, ou como uma lesão secundária; o 
eritema migrans não é reconhecido nos cães. Se não tratados na fase aguda, os 
humanos podem desenvolver doença disseminada, crônica, que resulta em artrite, 
miocardite ou doença neurológica; não está claro se os distúrbios neurológicos e 


cardíacos estão associados à infecção por B. burgdorferi nos cães (Littman et al, 2006). 


Outras Doenças Causadas por Borrelia 


Outras doenças causadas pelas espécies de Borrelia incluem a espiroquetose aviária, 
febre recorrente e borreliose bovina. 


A espiroquetose aviária decorrente da infecção por Borrelia anserina causa doença 
em perus, galinhas, gansos, faisões e outras aves. As aves acometidas tornam-se febris 
e cianóticas. A infecção é transmitida às aves por meio das fezes de vetores carrapatos 


moles, Argas persicus e espécies relacionadas; a infecção pode, também, ser mantida 
por longo tempo em populações de carrapatos moles por meio da transmissão 
transovariana (Zaher, Soliman e Diab, 1977). 


A febre recorrente transmitida por carrapatos é causada por muitas espécies de 
Borrelia transmitidas por carrapatos moles, como Borrelia hermsii, Borrelia turicata e B. 
parkeri, sendo cada uma delas transmitida por um carrapato mole Ornithodoros 
correspondente (Barbour e Hayes, 1986). A febre recorrente está presente na Ásia, 
Europa, África e Américas; na América do Norte, a doença é vista mais comumente 
em humanos no oeste dos Estados Unidos (Dworkin, Schwan e Anderson, 2002). 


A febre recorrente transmitida por piolhos é causada por Borrelia recurrentis e é 
transmitida pelo piolho do corpo humano, Pediculus humanus. A infecção por B. 
recurrentis ocorre somente em humanos, com epidemias se desenvolvendo em épocas 
de fome, guerra ou migração em massa; os animais não estão envolvidos como 
hospedeiros reservatórios (Raoult e Roux, 1999). 


A borreliose bovina causada por Borrelia theileri induz uma doença relativamente 
branda em bovinos, ovinos e equinos; a infecção é transmitida por carrapatos 
Rhipicephalus, incluindo espécies do subgênero Boophilus. Também chamada de 
espiroquetose de carrapatos, a borreliose bovina causada por B. theileri foi relatada 
na África, Austrália e sul e região central da América do Norte (Smith et al, 1985). 


Outras espécies relacionadas com Borrelia incluem Borrelia miyamotoi e Borrelia 
lonestari (Fig. 5-4), ambas também espiroquetas transmitidas por carrapatos duros 
que infectam tanto os carrapatos quanto os mamíferos (Fukunaga et al, 1995; Moyer 
et al, 2006). 





JUV E Espécie de Borrelia de doença similar à febre recorrente (Borrelia lonestari) em um 
esfregaço sanguíneo de um cervo de cauda branca. 


Espécies de Bartonella 


Varias espécies de Bartonella transmitidas por vetores também infectam e causam 
doença em humanos, caninos e felinos. A febre das trincheiras, uma doença febril 
moderada a grave em humanos, caracterizada por acentuado aumento esplênico, é 
causada por Bartonella quintana e é transmitida aos humanos por intermédio de 
piolhos de corpo infectados, P. humanus. A febre das trincheiras, assim chamada 
graças à doença disseminada reconhecida em soldados durante a Primeira Guerra 
Mundial, não é uma doença zoonótica; os humanos, e não os animais, servem como 
hospedeiros reservatórios (Maurin e Raoult, 1996). Em contraste, A doença da 
arranhadura do gato, causada por Bartonella henselae e Bartonella clarridgeiae, é 
diretamente zoonótica, e os seres humanos são mais frequentemente infectados 
quando mordidos ou arranhados por um gato bacterêmico que abriga B. henselae ou 
B. clarridgeiae nos dentes ou nas unhas. A infecção de pessoas imunocompetentes em 
geral resulta em doença febril leve autolimitante, caracterizada por linfadenopatia 
regional. Não se conhece transmissão dos agentes da doença da arranhadura do gato 
a seres humanos por meio de vetores artrópodes; entretanto, B. henselae pode ser 
transmitida de felinos infectados para os não imunizados, particularmente filhotes, 
tanto por meio de pulgas quanto por contato direto; o controle de infestação por 
pulgas é considerado importante para limitar a bacteremia em felinos (Foil et al, 
1998; Foley et al, 1998). Além das doenças febris características causadas por 
bartonelose em pessoas imunocompetentes, a infecção concomitante por B. quintana e 
B. henselae pode induzir angiomatose bacilar potencialmente fatal em pacientes 


imunocomprometidos (Koehler et al, 1997). 


B. quintana e B. henselae, juntamente com outras espécies de Bartonella, como 
Bartonella vinsonii subespécie berkhoffii e Bartonella elizabethae, também vêm se 
tornando cada vez mais reconhecidas como patógenos caninos nos últimos anos. Esses 
organismos estão associados a endocardite, miocardite e linfadenite granulomatosa 
em cães (Kelly et al, 2006; Morales et al, 2007). Embora não se tenha confirmado 
ainda o artrópode ou artrópodes responsáveis pela transmissão dessas infecções por 
Bartonella a cães, suspeita-se fortemente que os carrapatos desempenham um papel 
nesse processo, e é provável que, no futuro, esses agentes ganhem importância como 
patógenos transmitidos por vetores aos caninos. A infecção humana e doenças 
relacionadas foram relatadas com algumas espécies de Bartonella associadas a cães (p. 
ex., B. vinsonii subespécie berkhoffii); as vias de transmissão para humanos não são 
claras, mas suspeita-se que a transmissão direta de um cão infectado para uma pessoa 


por meio de mordedura ou arranhadura seja uma via potencial de exposicao (Chomel 
et al, 2006). 


Espécies de Mycoplasma 


Outras importantes infecções bacterianas associadas a vetores incluem as espécies 
hemoplasma de Mycoplasma (antigamente Haemobartonella), que aparecem como 
pequenas bactérias pleomórficas aderidas à superfície dos eritrócitos nos esfregaços 
de sangue corados. Acredita-se que Mycoplasma haemofelis seja transmitido aos felinos 
por meio de pulgas, embora essa via de infecção careça de confirmação experimental 
(Woods, Wisnewski e Lappin, 2006). Sabe-se que Mycoplasma haemocanis é 
transmitido aos cães por carrapatos (R. sanguineus), e as infecções por M. haemocanis 
mantêm-se nas populações de carrapatos tanto por meio transestadial quanto 
transovariano (Seneviratna et al, 1973). Nos felinos, infecções por M. haemofelis e 
Mycoplasma haemominutum podem ser clinicamente inaparentes. Entretanto, M. 
haemofelis pode causar anemia clinicamente aparente moderada a grave, 
esplenomegalia, infartamento ganglionar, icterícia e dificuldade respiratória. A 
doença é mais comum em felinos imunocomprometidos por infecções virais 
imunossupressivas simultâneas, como as ocasionadas pelo vírus da leucemia felina 
(VLFe), mas pode também ser vista em felinos sem infecção pelo VLFe simultânea 
(Harrus et al, 2002). A doença causada pela infecção por M. haemocanis é considerada 
rara em cães com baço intacto. 


Tularemia 


Os vetores artrópodes podem ser também importantes na transmissão de agentes de 
doença considerados de importância em bioterrorismo, incluindo os agentes 
etiológicos da tularemia e peste bubônica. Na América do Norte, as infecções por 
Francisella tularensis, agente etiológico da tularemia, são adquiridas diretamente do 
contato com carcaças infectadas, particularmente de coelhos. Entretanto, a 
transmissão por carrapatos e por mosquitos picadores é também considerada uma 
importante via de infecção, e várias espécies de carrapatos dos gêneros Dermacentor, 
Amblyomma, Ixodes e Haemaphysalis podem ser responsáveis pela transmissão da 
infecção entre animais na natureza. Os mosquitos estão também envolvidos na 
transmissão de algumas cepas de F. tularensis (Petersen e Schriefer, 2005). A doença 
clínica em animais é vista mais comumente em felinos, presumivelmente após a 
ingestão de presa infectada (Woods et al, 1998). A transmissão de F. tularensis a 


humanos diretamente por meio de mordeduras ou arranhaduras de felinos infectados, 
embora possivel, é considerada rara. 


Peste Bubônica 


A peste bubônica, causada por Yersinia pestis, é transmitida entre animais e para 
humanos por meio de pulgas; a infecção por Y. pestis é rara na América do Norte, mas 
um foco natural de transmissão mantém-se em um ciclo que envolve pulgas e cães- 
das-pradarias no oeste dos Estados Unidos (Anderson e Williams, 1997). Os animais 
infectados por Y. pestis podem desenvolver febre e infartamento ganglionar; os 
felinos parecem ser particularmente suscetíveis à doença (Gage et al, 2000). Os gatos 
infectados podem servir como fonte de infecção diretamente através de mordeduras e 
arranhaduras ou pela aerossolização das bactérias; os gatos podem também albergar 
populações de pulgas, as quais podem transmitir a infecção a humanos. Tanto o 
controle de pulgas quanto a prevenção da ingestão de espécies de presas são críticos 
na prevenção de infecções por Y. pestis em cães e gatos. 


Transmissão Mecânica de Bactérias por Artrópodes 


Além de seu papel na manutenção biológica e na transmissão dos agentes de doenças, 
os artrópodes podem servir também como importantes transmissores mecânicos de 
bactérias. Por exemplo, a transmissão de Moraxella bovis, o agente etiológico da 
ceratoconjuntivite infecciosa bovina (olho cor-de-rosa), é facilitada pela presença da 
mosca da face, Musca autumnalis, que eficientemente transporta o organismo entre 
animais que pastem juntos (Gerhardt et al, 1982). A doença é vista mais comumente 
em bovinos de pastagens no verão e início do outono, quando as populações de mosca 
da face estão bem estabelecidas e a exposição à luz ultravioleta, outro fator de risco 
para a infecção, chega ao seu grau máximo (Lepper e Barton, 1987). Vacinas e 
tratamentos eficazes com antibióticos estão disponíveis, mas o controle de moscas 
permanece um componente crítico para a prevenção da infecção por M. bovis nos 
bovinos. 


PROTOZOÁRIOS E HELMINTOS TRANSMITIDOS POR VETORES 


Além dos patógenos virais e bacterianos, um número de parasitas helmintos e 
protozoários é transmitido por meio de vetores (Tabelas 5-4 e 5-5). Mosquitos 
picadores transmitem vários parasitas metazoários e protozoários importantes, 


incluindo as espécies de Leishmania (Fig. 5-5) que causam as leishmanioses visceral e 
cutânea, Trypanosoma cruzi e outros agentes causadores de tripanossomíases, e 
Dirofilaria immitis, agente etiológico da dirofilariose. De forma semelhante, os 
carrapatos são centralmente importantes na transmissão de infecções por 
protozoários que causam doença grave, às vezes fatal, no hospedeiro, incluindo 
aquelas causadas por Babesia (Fig. 5-6), Cytauxzoon felis (Fig. 5-7), Theileria parva e 
Hepatozoon (Fig. 5-8). Pulgas ou piolhos mastigadores são necessários para transmitir 
Dipylidium caninum a cães e gatos. Embora a infecção por todos esses parasitas possa 
ser reduzida pelo controle das populações de vetores, o controle de vetores, por si, 
não é considerado um meio eficaz de prevenção de infecção ou doença nos animais. 
Esses patógenos e as doenças que eles causam são descritos nos Capítulos 3 e 4. 


TABELA 5-4 Doenças Protozoárias Transmitidas por Vetores Representativas de Importância 


E E 
Veterinária 
Doença Causa Vetor Primario Hospedeiro Reservatório 
Tripanossomíase (nagana; doença Várias espécies de Moscas tsé-tse Vários mamíferos, incluindo humanos 
do sono; surra, mal das cadeiras) Trypanosoma 
Doença de Chagas Trypanosoma cruzi Barbeiros triatomíneos Roedores; outros mamíferos pequenos 
e de tamanho médio; caninos 
domésticos 
Leishmaniose (leishmaniose Espécies de Leishmania Psicodideos Roedores; outros pequenos mamiferos; 
visceral, leishmaniose cutânea; caninos domésticos 


leishmaniose mucocutânea) 


Histomoniase Histomonas meleagridis Heterakis gallinarum Várias aves, especialmente carreadores 
não aparentes como faisões, galinhas 


Hepatozoonose Hepatozoon canis Rhipicepbalus sanguineus Caninos domésticos 


I Tepatozoon americanum Amblyomma maculatum Caninos domésticos, outros silvestres? 


Babesiase (febre bovina do Texas; Várias espécies de Rhipicephalus, Varios mamiferos para cada uma das 
babesiose bovina, piroplasmose Babesia Dermacentor, Ixodes diferentes espécies 
equina; babesiose canina) 
Febre da Costa Leste Theileria parva Espécies de Búfalo africano 
Rhipicephalus 
Citauxzoonose Cytauxzoon felis Dermacentor variabilis Linces 





TABELA 5-5 Doenças Helmínticas Transmitidas por Vetores Representativas de Importância 


Veterinária 


Doenca 
Dipilidiose 


Verme dos olhos 


Habronemose; ferida brava, 
ferida de verio 


Dirofilariose 
Oncocercose 


Setariase 

Parafilariose, hemorragia 
de verão 

Elacoforiase; wrebead 


Estefanofilariose bovina; 
ferida de úbere 


Causa 
Dipylidium caninum 


Espécies de Thelazia 

Espécies de Habronema e 
Draschia 

Dirofilaria immitis 

Espécies de Onchocerca 


Espécies de Setaria 
Parafilaria multipapillosa 
Parafilaria bovicola 
Elacophora schneideri 
Stephanofilaria stilesi, 
Stephanofilar ia assamensis 


Vetor Primário 

Crenocephalides felis, também 
piolhos mastigadores 

Moscas muscideas 

Moscas muscideas 


Mosquitos 

Espécies de Culicides, espécies 
de Simulinm 

Mosquitos 

Espécies de Haematobia 

Moscas muscideas 

Tabanideos 


Haematobia irritans, Musca 
conducens 


Hospedeiro Reservatório 
Caninos, felinos 


Vários mamíferos 
Equinos 


Caninos, canideos silvestres 
Equinos, bovinos 


Bovinos, equinos 
Equinos 

Bovinos 
Cervideos 
Bovinos 





Babesia gibsoni (setas) dentro de eritrócitos caninos. 


(Cortesia de R. Allison, Oklahoma State University.) 





Amastigotas de Leishmania (seta) dentro de macrófagos. 





Merozoitas de Cytauxzoon felis (setas) dentro de eritrécitos felinos. 


(Cortesia de M. Reichard, Oklahoma State University.) 





WCCO E: Gamonte de Hepatozoon americanum (seta) no interior de um leucócito canino. 


(Cortesia de E. Johnson, Oklahoma State University.) 
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Ricketsioses relatadas no Brasil 


Ricketsioses relatadas no Brasil 
Espécies Ocorréncia Confirmada 


Rickettsia Doenca Causada Vetores no Pais Acometidas no Pais 

Rickettsia rickettsii Febre maculosa brasileira Amblyomma cajennense, Humanos, Região Sudeste, Bahia 
Amblyomma aureolatum cies 

Rickettsia typhi Tifo endémico Xenopsylla cheopis Humanos São Paulo, Minas Gerais 

Anaplasma marginale Anaplasmose bovina Rhipicephalus (Boophilus) Bovinos Todo o país 
microplus, tabanideos 

Anaplasma platys Trombocitopenia cíclica canina Possivelmente R. sanguineus Cães Região Sudeste 

Ehrlichia canis Erliquiose monocitica canina Rhipicepbalus sanguineus Cães Todo o pais 

Neorickettsia risticii Erliquiose monocitica equina Desconhecido Equinos Rio Grande do Sul 
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CAPITULO 6 


Farmacos Antiparasitarios 


Parasiticida é um veneno mais tóxico aos parasitas do que aos hospedeiros. 
Algumas vezes, o grau de discriminação é pequeno, outras, considerável, porém nunca 
completo, de forma que a aplicação de parasiticidas sempre envolve algum risco ao 
hospedeiro. Claramente, algumas vezes é mais fácil explicar os efeitos deletérios que 
os parasiticidas frequentemente exercem sobre o hospedeiro do que explicar como eles 
matam os parasitas. 


DESENVOLVIMENTO 





Os estágios no desenvolvimento de um inseticida ou anti-helmíntico típico seguem 
uma série de passos. Primeiramente, vários milhares de compostos devem ser 
analisados antes que se encontre um promissor. O procedimento de análise, no caso 
de um anti-helmíntico, pode exigir a demonstração da atividade in vivo contra um 
determinado parasita (p. ex., Nematospiroides dubius, Nippostrongylus brasiliensis, 
Syphacia obvelata ou Hymenolepis nana, de roedores de laboratório; Ascaridia galli ou 
Heterakis gallinarum de frangos). Foram desenvolvidos ensaios in vitro que permitem a 
análise rápida de grandes números de agentes em potencial (Londershausen, 1996). 
Uma estimativa preliminar da toxicidade em mamíferos também é obtida de 
experimentos em ratos e camundongos. 


Os testes de análise da atividade e estudos preliminares da toxicidade reduzem 
bastante a lista de candidatos compatíveis, porém, possuem pouco valor na previsão 
do efeito de uma droga em particular em uma determinada espécie de animal 
doméstico ou em sua gama habitual de parasitas. Ocasionalmente, as respostas de 
várias espécies e cepas de parasitas e de seus hospedeiros aos agentes antiparasitários 
são totalmente seletivas. Desta forma, os ascarídeos são bastante sensíveis às 
piperazinas, enquanto os ancilostomídeos são totalmente refratários. A maioria das 
raças de bovinos e caninos tolera aplicações criteriosas de inseticidas 


organofosforados, ao passo que os bovinos da raca Brahman, caes Galgos e Whippet 
apresentam predisposição à intoxicação fatal por este tratamento. As informações 
necessárias podem ser obtidas apenas por experimentos sobre animais domésticos e os 


parasitas para os quais o anti-helmíntico seja destinado. 


Quando uma empresa fabricante deposita um New Animal Drug Application junto à 
Food and Drug Administration (FDA), esta deve enviar as informações completas 
sobre sua química, processo de fabricação e métodos de ensaio quantitativo. Os 
resultados de todos os experimentos conduzidos para a determinação da segurança e 
eficácia do novo produto e todos os relatórios relevantes publicados também devem 
ser enviados. As drogas direcionadas aos animais de corte devem ser acompanhadas 
por dados sobre os resíduos teciduais e a via e taxa de excreção do composto de 
origem e seus principais metabólitos. A quantidade e as estruturas do resíduo tecidual 
de maior permanência também devem ser determinadas e, caso a substância 
apresente similaridades a agentes químicos carcinogênicos conhecidos, será necessária 
a realização de um experimento de 2 anos em ratos ou em camundongos. 


A Environmental Protection Agency (EPA) exige uma análise do impacto ambiental 
do novo composto. A fitotoxicidade e os efeitos sobre peixes e outros animais 
inferiores também devem ser vigorosamente estudados. Deve ser conduzida uma 
análise minuciosa, para determinar quaisquer efeitos potenciais nos trabalhadores 
que aplicam o produto. A segurança dos trabalhadores também deve ser abordada, 
para que as medidas adequadas de segurança (p. ex., luvas, óculos de segurança) 
possam ser incluídas às instruções. 


Antes da aprovação de um novo anti-helmíntico ou qualquer novo parasiticida, 
devem ser conduzidos experimentos bem controlados, envolvendo o sacrifício dos 
animais em teste e a determinação das cargas residuais parasitárias após o 
tratamento. Devem ser realizados experimentos confirmatórios por diversos 
laboratórios independentes, como uma série de provas de campo, em diferentes 
regiões geográficas dos Estados Unidos. 


É exigido por lei que o rótulo da embalagem inclua todas as precauções necessárias 
e informe o usuário sobre todas as reações adversas que tiverem sido descobertas. Seis 
meses após o lançamento de um produto no mercado e, posteriormente, em intervalos 
regulares, exige-se que o fabricante relate à FDA quaisquer reações adversas 
descobertas e adicione as notificações adequadas ao rótulo ou retire o produto do 
mercado. Consequentemente, o rótulo (ou bula) tornou-se uma das fontes mais 
objetivas e atualizadas de informações sobre os parasiticidas. 


Nas fases iniciais do desenvolvimento de novos produtos, usualmente, a molécula é 
identificada apenas por um código numérico, S-147, por exemplo. Este procedimento 
destina-se a manter as centenas de milhares de produtos em potencial 
separadamente, evitando o transtorno de nomear cada um destes. Uma vez que o 
produto supere os obstáculos iniciais relacionados à atividade e segurança, este recebe 
um nome genérico. O nome genérico é utilizado na literatura científica mundial para 
identificação da molécula. Desta forma, S-147 torna-se, agora, milbemicina oxima. 
Conforme o avanço do desenvolvimento do produto, a equipe de marketing cria um 
nome comercial. Este nome será transformado em marca registrada e aplicado a uma 
formulação específica. Neste ponto, a milbemicina oxima torna-se Interceptor. 


Uma molécula pode apresentar diversos nomes comerciais diferentes, que 
correspondem a formulações ou países distintos. Por exemplo, a milbemicina oxima é 
comercializada e vendida como Interceptor, para o controle de parasitas internos; 
vendida como MilbeMite®, para o tratamento da sarna otodécica e vendida em 
combinação com lufenuron, como Sentinel). Estes nomes comerciais serão utilizados 
na propaganda e promoção do produto. No presente texto, os nomes genéricos são 
utilizados para identificação dos produtos e alguns dos nomes comerciais são 
mencionados. 


Resistência aos Parasiticidas 


A aplicação regular de drogas antiparasitárias às populações de parasitas, 
inevitavelmente, resulta no desenvolvimento de populações de parasitas resistentes, 
por meio da seleção de fenótipos resistentes. Eventualmente, uma droga 
anteriormente eficaz deixa de atuar, devendo ser substituída por outra. 


Infelizmente, a substituição também pode apresentar insucesso contra a cepa 
resistente, especialmente no caso de um congênere químico do original. Isso tem 
ocorrido com frequência suficiente para nos servir como advertência. Devemos 
desenvolver modos aperfeiçoados de controlar os parasitas, em vez de atacá-los 
rudimentar e cegamente com agentes químicos em sequência. 


A literatura sobre as drogas antiparasitárias é muito extensa. Para fins econômicos 
e de leitura, tentamos relacionar as poucas referências que auxiliarão os veterinários 
que necessitem de informações mais específicas sobre estes agentes. 


É importante apontarmos aqui a quem devemos ligar frente ao surgimento de 
reações adversas ou problemas em potencial. O American Society for the Prevention 


of Cruelty to Animals (ASPCA) National Animal Poison Control Center apresenta uma 
equipe especializada e a maior base de dados disponivel para consulta. Este centro 
cobra uma pequena taxa de assessoria para cada caso. O fabricante do produto 
também pode ser consultado e, de acordo com a lei, deverá notificar as autoridades 
federais com relação a todas as reações adversas. O fabricante também poderá estar 
preparado para fornecer assistência na investigação e no tratamento de qualquer 
evento adverso. 


INSETICIDAS 


A United States Federal Environmental Pesticide Control Act (FEPCA), de 1972, é 
administrada pela EPA, que controla a distribuição, venda e uso de pesticidas dentro 
de cada estado entre os estados. Esta lei também especifica as penalidades a serem 
impostas em decorrência do uso inadequado de pesticidas. Os governos estatais 
podem estabelecer padrões ainda mais rígidos do que aqueles determinados pela 
FEPCA. 


Nos Estados Unidos, os usuários de pesticidas são legalmente responsáveis pelo 
conhecimento dos agentes químicos que podem utilizar, de forma atualizada, e pelo 
uso destes agentes exclusivamente em conformidade com as indicações e orientações 
nos rótulos das embalagens. As informações atualizadas sobre os pesticidas devem ser 
obtidas por meio do coordenador de pesticidas, entomologista especializado em 
animais de criação ou veterinário especializado, nomeado pelos serviços estaduais de 
extensão na agricultura e universidades federais. 


A diversidade de estrutura, atividade biológica e toxicidade entre os inseticidas é 
excedida apenas pelo número e pela variedade de insetos, ácaros e carrapatos que 
devem ser controlados. O rótulo de todo recipiente de inseticida deve ser lido 
cuidadosamente e compreendido antes que o conteúdo seja aplicado ao animal. O 
rótulo constitui a fonte mais atualizada e confiável de informações disponível 
(Bayley, 2007). Além disso, existem diversos bons textos de revisão, que discutem a 
química, o modo de ação e a toxicidade dos inseticidas (Coats, 1982; Fest e Schmidt, 
1982; Hassall, 1982; Hayes e Laws, 1991; Plapp, 1991; Ware, 1983; Ware, 1986). O 
Insecticide Resistance Action Committee (IRAC) organizou, recentemente, todos os 
inseticidas conhecidos por seu modo de ação (IRAC, 2007). 


O tratamento da superdosagem ou toxicidade por inseticidas é um tópico complexo, 
que está fora do escopo deste capítulo. Entretanto, são incluídos alguns poucos 


comentarios sobre o tratamento dos pacientes afetados. Para informacoes atualizadas 
e mais específicas, o veterinário deverá consultar o ASPCA National Animal Poison 
Control Center, serviço de 24 horas cuja equipe inclui toxicologistas veterinários para 
consulta sobre a intoxicação de qualquer tipo do animal. 


Agentes Botânicos 


Os inseticidas botânicos derivam de materiais extraídos de plantas. As partes de 
plantas terrestres (p. ex., flores, folhas, hastes, raízes) ou seus extratos podem ser 
combinados em uma variedade de formulações. Os óleos essenciais de plantas são 
frequentemente utilizados como atrativos ou repelentes para os insetos. Os inseticidas 
botânicos, particularmente as piretrinas, apresentam excelentes efeitos tóxicos contra 
uma variedade de insetos que atuam como pestes em plantações e animais, 
persistência ambiental bastante breve e toxicidade aos animais relativamente baixa. 
Os piretroides são compostos sintéticos, similares ao píretro, com potência superior e 
excelente atividade. 


Rotenona 


A rotenona é um produto inseticida obtido das raízes de diversas plantas. A rotenona 
foi utilizada pela primeira vez por nativos da América do Sul, para paralisar peixes, 
fazendo com que emergissem à superfície, de forma que pudessem ser facilmente 
capturados. No século XIX, esta substância foi utilizada pela primeira vez para o 
controle de lagartas folívoras. A rotenona é o componente inseticida da raiz de Derris, 
raiz de Lonchocarpus e vários outros arbustos leguminosos, que atua como inibidor das 
enzimas respiratórias mitocondriais. A rotenona é insolúvel em água, porém, bastante 
solúvel em alcoóis, acetona, tetracloreto de carbono, clorofórmio e vários outros 
solventes orgânicos. A substância se decompõe mediante exposição à luz e ao ar. A 
dose letal (LDso) mediana oral da rotenona para ratos é de 133 mg/kg e, para 
camundongos, 350 mg/kg, porém, a substância é tóxica aos peixes. A rotenona, 
isoladamente ou em sinergia, é o principal princípio inseticida na Pomada Goodwinol 
e de diversas soluções contra a sarna otodécica. O agente pode ser aplicado a cães e 
gatos, na forma de pomada, solução ou xampu, para o controle de uma variedade de 
parasitas artrópodes, incluindo a demodicose localizada em cães e a sarna otodécica, 
causada por Otodectes cynotis, em cães, gatos e coelhos. 


ADVERTÊNCIA: Filhotes de gato com menos de 4 semanas de idade e filhotes de cães 


lactentes não devem ser tratados com produtos à base de rotenona. A rotenona é 


tóxica a suínos, peixes e serpentes, nao devendo ser aplicada a estes animais. Cães e 
gatos podem apresentar emese após lamberem a rotenona de sua pele. Esta 


substância pode ser carcinogênica em ratos. 


Piretrinas 


A inflorescência da planta píretro, Chrysanthemum cinerariaefolium, contém seis 
substâncias inseticidas intimamente relacionadas (piretrinas I e II, cinerinas I e TI, 
jasmolinas I e II), conhecidas como piretrinas. As piretrinas são rapidamente 
degradáveis na presença de umidade, ar e luz e também são rapidamente 
biodegradáveis. São bastante solúveis em querosene, porém, insolúveis em água. A 
LDso oral da piretrina para ratos é de 200 a 1.500 mg/kg, dependendo da pureza do 
produto, e a LDso dérmica para ratos é superior a 1.800 mg/kg. As piretrinas podem 
causar alguns problemas inalatórios em ratos, porém, a aplicação regular de aerossóis 
não deve produzir quaisquer reações adversas nos animais domésticos. Devido à sua 
toxicidade aos peixes, os aerossóis de piretrina não devem ser utilizados nas 
proximidades de tanques, porém, o uso regular exerce pequeno impacto nos peixes de 
pesca esportiva e outros tipos de vida selvagem. 


As piretrinas atingem, paralisam e destroem os artrópodes rapidamente, pelo 
bloqueio do transporte de íons de sódio e potássio nas membranas nervosas, 
prejudicando, desta forma, a neurotransmissão ao longo do axônio e na sinapse 
(Kahn, 2005). Algumas vezes, os resíduos das piretrinas são repelentes. Em geral, as 
piretrinas são combinadas a um agente sinérgico, como o butóxido de piperonil ou a 
N-octil biciclo-heptano dicarboximida. Os agentes sinérgicos acentuam a atividade 
inseticida de 10 a 20 vezes (Plapp, 1991). Estes agentes são tóxicos às oxidases de 
função mista, que realizam a depuração dos inseticidas nos insetos (Kahn, 2005). 


Devido à segurança e ao rápido efeito de choque das piretrinas naturais, estas são 
amplamente utilizadas em residências e na agricultura. As piretrinas naturais 
apresentam mais usos aprovados pela EPA do que qualquer outro inseticida. Diversos 
inseticidas comercialmente disponíveis, formulados como aerossóis, xampus, para 
fumegação e vaporização, contêm uma mistura de piretrinas e um agente sinérgico 
(p. ex., Aurimite®, Mita-Clear®, Mycodex Pet Shampoo®, Synerkyl®). 


Os aerossóis, vapores, sprays e pós de piretrina controlam as moscas da face (Musca 
autumnalis), mutucas (Tabanidae), moscas domésticas (Musca domestica), moscas de 
estábulo (Stomoxys calcitrans), pernilongos, pulgas, piolhos e carrapatos. As piretrinas 


são registradas para aplicação em gado leiteiro lactante e de corte e em celeiros 
leiteiros e estabelecimentos de laticínios. Não existem inseticidas de permanência 
prolongada, portanto, é necessária uma aplicação regular e repetida. Houve relato de 
resistência às piretrinas em moscas domésticas e em alguns carrapatos que afetam os 
bovinos. 


ADVERTÊNCIA: As piretrinas não devem ser aplicadas em filhotes de gato com menos 
de 4 semanas de idade ou filhotes de cães lactentes. Em caso de ingestão, o 
componente mais tóxico, em geral, é o solvente. Portanto, a indução da emese é 
contraindicada. Administre carvão ativado ou terapia de suporte. Em caso de 
exposição dérmica, o animal deverá ser banhado com um bom detergente. 


Piretroides 


Os piretroides são substâncias sintéticas, similares às piretrinas. Estes novos agentes 
químicos são mais potentes e apresentam maior efeito de choque do que as piretrinas 
das plantas. Os piretroides são biodegradáveis, porém, suficientemente estáveis 
quando expostos ao ar e à luz, de forma que as aplicações semanais ou quinzenais 
propiciam um controle excelente dos insetos. 


Os piretroides apresentam melhor efeito inseticida quando a temperatura é 
reduzida. Na linguagem química, apresentam coeficiente de temperatura negativo. 
Inicialmente, os piretroides estimulam e, então, deprimem a função das células 
nervosas, eventualmente causando paralisia. A rápida destruição dos insetos voadores 
resulta da acelerada paralisia muscular. Os piretroides apresentam baixa toxicidade 
aos mamíferos, mas alguns provocam sensibilidade cutânea e de mucosa. Estes 
agentes são tóxicos aos peixes. 


As pesquisas sobre a química dos piretroides resultaram em vários novos produtos. 
Para se ter uma ideia melhor desta profusão de novos produtos, é melhor dividi-los 
por geração. A primeira geração foi representada pela D-trans-aletrina, que foi uma 
réplica sintética da cinerina I, componente da piretrina natural. Os piretroides de 
segunda geração incluem a tetrametrina, resmetrina e fenotrina, as quais apresentam 
maior potência destrutiva que a piretrina, mas se decompõem rapidamente mediante 
exposição ao ar ou à luz solar. Os piretroides de terceira geração são 
consideravelmente mais potentes que as gerações anteriores, sendo fotoestáveis por 
vários dias a pleno sol. São representados pelo fenvalerato e a permetrina. Os 
piretroides de quarta geração são representados pela cipermetrina e o fluvalinato. 


Os piretroides de quinta geração sao os mais novos disponíveis, sendo 
representados pela betaciflutrina, um subgrupo isomérico da ciflutrina. São mais 
fotoestáveis e potentes que a geração anterior. A desvantagem do aumento da 
potência e, especialmente, da persistência prolongada no ambiente, é o 
desenvolvimento de resistência pelos insetos. De fato, documentou-se a resistência dos 
insetos aos piretroides sintéticos (Plapp, 1991). Os produtos piretroides sintéticos 
comumente utilizados em animais domésticos apresentam-se listados na discussão a 


seguir, de acordo com sua geração. 


Piretroides de Primeira Geração 


O piretroide sintético de primeira geração (D-trans-aletrina) é uma réplica sintética 
da piretrina natural, cinerina I. Não sendo mais potente ou estável que a piretrina 
natural, é rapidamente degradado pela luz e pelo ar. A D-trans-aletrina, piretroide de 
primeira geração, foi uma mistura de diversos isômeros ópticos. Apresenta baixa 
toxicidade aos mamíferos. A LDso da aletrina para ratos é superior a 920 mg/kg. A D- 
trans-aletrina é formulada em forma de xampu contra pulgas (Hartz Advanced Care 2 
in 1®) para eliminação das pulgas de cães e gatos. 


Piretroides de Segunda Geração 


Os piretroides sintéticos de segunda geração constituíram o primeiro avanço em 
relação às piretrinas naturais. Elevaram a potência destrutiva em 10 a 50 vezes em 
relação aos produtos naturais, porém, não se revelaram muito mais estáveis à luz do 
sol do que as piretrinas naturais. 


Fenotrina 


A fenotrina é um piretroide de segunda geração, lançado recentemente, para o 
controle das pulgas em animais de companhia. A LDso oral aguda da fenotrina em 
ratos é de 5.000 mg/kg e a LDso para a exposição dérmica em ratos é superior a 
10.000 mg/kg. A fenotrina é formulada para uma linha de produtos sem prescrição, 
de aplicação tópica localizada (pour-on), para o controle de pulgas (Hartz Advanced 
Care 3 in 1®), para uso em cães e gatos. O produto é aplicado por via tópica, a cada 
30 dias, para o tratamento e controle de pulgas e carrapatos. A substância também é 
formulada em combinação com um regulador do crescimento de insetos (IGR), o 
metopreno, rompendo, de forma mais eficaz, o ciclo de vida da pulga (Hartz 


Advanced Care 4 in 18) em cães e gatos. O rótulo afirma que o produto é à prova 


d'água após a aplicação. 


Resmetrina 


A resmetrina, piretroide sintético de segunda geração, não apresenta nenhuma 
sinergia com os sinérgicos do píretro. Vale ressaltar a baixa toxicidade da resmetrina 
aos mamíferos. Sua LDso oral aguda para ratos é de 4.240 mg/kg. A resmetrina 
apresenta um excelente efeito de choque, sendo disponibilizada para uso na forma de 
repelente contra moscas e para aspersão de ambientes (Formula F-5008), para o 
controle de moscas, pernilongos, mosquitos e outros insetos. 


Tetrametrina 


A tetrametrina é um Ppiretroide sintético de segunda geração, originalmente 
desenvolvido no Japão. Sua LDso oral aguda para ratos é superior a 2.500 mg/kg. A 
tetrametrina é disponibilizada em um dispositivo para aspersão de liberação total, em 
combinação com etofenprox (inseticida piretroide da classe dos éteres), para o 
controle de insetos voadores e rastejantes no ambiente externo (Vet-Kem Siphotrol 
Outdoor Fogger®). Como para todos os dispositivos para aspersão, certifique-se de 
seguir as instruções, que incluem revestir comidas, evitar o contato com luzes piloto e 
chamas expostas, deixar a área e arejar as dependências criteriosamente após o 
tratamento. A tetrametrina também é disponibilizada na forma de aerossol invertido, 
para o controle de pulgas, carrapatos e besouros de carpete (Virbac KnockOut®). 


Piretroides de Terceira Geração 


Os piretroides sintéticos de terceira geração foram disponibilizados nos anos 1970. A 
fotoestabilidade é característica desta classe. Pela primeira vez, uma maior potência e 
fotoestabilidade foram fixadas na mesma molécula. 


Fenvalerato 


O fenvalerato, o primeiro dos piretroides de terceira geração a ser comercializado 
com sucesso, é bastante fotoestável e potente. Sua LDso oral aguda para ratos é de 
451 mg/kg e sua LDso dérmica aguda para coelhos é de 2.500 mg/kg. O fenvalerato é 
altamente tóxico aos peixes. É formulado para uma atividade inseticida residual 
prolongada. Os brincos para gado Ectrin são utilizados em animais de leite e corte, 
para o controle de moscas do chifre (Haematobia irritans), moscas da face, carrapatos 
da Costa do Golfo (Amblyomma maculatum) e carrapatos espinhosos de orelha (Otobius 


megnini) e no auxílio do combate aos piolhos, moscas de estábulo e moscas 
domésticas. 


Permetrina 


A permetrina, piretroide de terceira geração, é um inseticida extremamente ativo, 
com rápido efeito de choque contra uma variedade de insetos. Sua LDso oral aguda 
para ratos é superior a 4.000 mg/kg. Como o fenvalerato, a permetrina é bastante 
tóxica aos peixes. É fotoestável, com resíduos eficazes permanecendo de 4 a 7 dias na 
folhagem das plantações. A permetrina é registrada em uma grande variedade de 
formulações, como tratamento residual dos alojamentos de animais (salas de ordenha, 
comedouros, estábulos, granjas de frangos e suínos e estábulos de outros animais), 
para o controle de moscas domésticas, moscas de estábulo e outras moscas que se 
reproduzem nas fezes. 


A permetrina é o mais disseminado dos piretroides, aprovado para uso nos animais 
ou ao redor destes. É disponibilizada na forma de sprays de uso tópico, imersões, 
xampus, brincos, fórmulas de uso tópico localizado e pó, para uso em cães, gatos, 
equinos, bovinos e suínos. Também é disponibilizada na forma concentrada, para 
aplicação direta em cães (Proticall®). A permetrina também é fornecida em 
combinação com imidacloprida e metopreno, para o controle de pulgas (ver discussão 
sobre produtos combinados, posteriormente). Desta forma, esta substância atua 
sistemicamente, para o controle de pulgas adultas. A permetrina é amplamente 
utilizada como spray para alojamentos (Defend®, Ectrin®, Expar®), a ser utilizada 
ao redor de animais de produção e de companhia para o controle de pulgas, 
carrapatos e moscas. 


Piretroides de Quarta Geração 


Os piretroides de quarta geração são mais potentes e de ação mais prolongada do que 


as gerações anteriores. A classe é representada pela ciflutrina, cipermetrina, 
deltametrina e lambdacialotrina, em uma variedade crescente de formulações. 


Ciflutrina 


A ciflutrina é um piretroide de quarta geração com LDso oral aguda para ratos de 500 
mg/kg. O produto é formulado para aplicação tópica localizada (CyLence®), a ser 
utilizado para gado leiteiro e de corte (incluindo vacas lactantes), para o controle de 
moscas do chifre, moscas da face, piolhos picadores e piolhos sugadores. É aprovado 


na forma de pó seco e molhavel (Tempo), na concentração de 1%, a ser utilizado nos 
alojamentos de animais de produção e ao redor deles e em locais de manuseio de 
alimentos, contra uma extensa lista de insetos voadores e rastejantes. 


Cipermetrina 


A cipermetrina é um potente piretroide sintético, de quarta geração. Sua LDso oral 
aguda para ratos é de 4.150 mg/kg. É aprovada nas formas de loção contra moscas 
(Repel-X®) e spray contra moscas (Endure®), para uso em equinos. 


Deltametrina 


A deltametrina é um piretroide de quarta geração. Sua LDso oral aguda para ratos é 
de 31 a 139 mg/kg e a LDso dérmica aguda em coelhos é superior a 2.000 mg/kg. É 
formulada em spray para ambiente (Annihilator®), pó molhável, para o controle de 
espécies pestilentas em alojamentos de animais de companhia e áreas residenciais. 
Também é disponibilizada em colar contra pulgas para cães (Novation®). 


Lambdacialotrina 


A lambdacialotrina é um piretroide sintético de quarta geração. Sua LDso oral aguda 
para ratos machos é de apenas 79 mg/kg. O produto é disponibilizado para aplicação 
tópica localizada (Saber®) em gado de corte e bezerros. O rótulo recomenda o uso 
contra piolhos e moscas do chifre. É formulado na forma de spray para ambiente 
(Grenade®), para o controle de insetos nas estruturas de alojamento de animais de 
criação e ao seu redor. A lambdacialotrina também é formulada em combinação com 
o organofosforado pirimifós, na produção de brincos (Double Varrel VIP®) indicados 
para o controle de moscas do chifre, por até 5 meses, e para o controle de moscas da 
face, por até 4 meses. Os brincos são aprovados para uso em gado de corte, gado 
leiteiro não lactante e bezerros. 


Piretroides de Quinta Geração 


Os piretroides de quinta geração estão na vanguarda do desenvolvimento desta classe 
de produto. São os mais potentes e com duração mais prolongada. Atualmente, são 
disponibilizados apenas na forma de brincos inseticidas. 


Betaciflutrina 


A betaciflutrina é um dos isômeros observados na ciflutrina, sendo designada pelo 


fabricante como piretroide de quinta geração. O inseticida é formulado em brincos 
(CyLence Ultra®) aprovados para uso em gado de corte, para o controle de moscas 
da face, moscas do chifre, carrapatos da Costa do Golfo e carrapatos espinhosos de 
orelha. Os brincos permanecem eficazes por até 5 meses. Como ocorre com outros 
brincos inseticidas, o uso contínuo de um agente pode levar à resistência dos insetos. 
Para auxiliar no adiamento desta resistência, devemos alternar a classe de inseticida 
de uma estação para outra. Os brincos de ciflutrina devem ser removidos ao término 
da estação de moscas e antes do abate. 


Carbamatos e Organofosforados 


Os carbamatos e organofosforados são comumente utilizados como inseticidas. 
Devemos estar cientes de seus efeitos tóxicos aos animais (Hayes e Laws, 1991). Estes 
inseticidas exercem sua ação tóxica pela inibição da acetilcolinesterase (AChE), uma 
importante enzima do sistema nervoso. Os inseticidas carbamatos e organofosforados 
ligam-se à AChE, ativando-a, o que resulta no acúmulo de acetilcolina na sinapse 
neural. Portanto, esses inseticidas atuam como toxinas sinápticas (Ware, 1983). 


O acúmulo de acetilcolina produz sinais de intoxicação aguda, que resultam 
principalmente dos efeitos muscarínicos da acetilcolina nos órgãos efetores 
autônomos (miose, lacrimação, salivação, vômito, diarreia, micção frequente, 
dispneia, bradicardia e hipotensão) e de seus efeitos nicotínicos na junção 
neuromuscular (espasmos musculares involuntários acelerados e fasciculações 
dispersas seguidas por fraqueza grave e paralisia) (Brunton, 2006). Em geral, a morte 
é causada por insuficiência respiratória. 


Diversos inseticidas organofosforados demonstram neurotoxicidade crônica, com 
degeneração dos axônios longos na medula espinhal e nos nervos periféricos (p. ex., 
nervo ciático). A administração parenteral de atropina é o antídoto preferencial para 
a intoxicação por carbamatos e organofosforados. A intoxicação por organofosforados 


também pode ser revertida com pralidoxima (2-PAM), porém, esta droga é 
contraindicada na intoxicação por carbamatos. 


A principal ação do cloreto de pralidoxima é a reativação da AChE que, por sua 
vez, destrói a acetilcolina acumulada, fazendo com que as sinapses e junções 
neuromusculares retornem à função normal. O cloreto de pralidoxima apresenta ação 
relativamente breve, portanto, em geral, recomenda-se a administração repetida 
(Buck, 1991). Pode haver necessidade de respiração artificial nos casos graves de 


intoxicação por carbamatos e organofosforados. 


Os carbamatos e, particularmente, os organofosforados não devem ser utilizados 
em conjunto com outros inibidores da colinesterase ou outros inseticidas, pois o efeito 
destes agentes químicos nas reservas de colinesterase é cumulativo. Os 
organofosforados não devem ser aplicados a cães de caça que utilizam a visão (p. ex., 
cães das raças Greyhound e Whippet) ou a determinadas raças de bovinos (p. ex., 
Chianina, Charolês, Gelbvieh, Simental, Brahman), já que estas raças apresentam 
reações idiossincráticas a esta classe de compostos. A aplicação de organofosforados 
no gado infestado por larvas de Hypoderma pode levar a uma reação hospedeiro- 
parasita. 


Carbamatos 


Os carbamatos inativam a AChE por um processo de duas etapas: primeiro, forma-se 
um complexo carbamato-AChE reversível, então, a AChE apresenta-se carbamilada e 
ativa. Posteriormente, o carbamato se desprende, liberando a AChE original, porém, 
o carbamato é incapaz de ligar-se a outra molécula de AChE (Hayes e Laws, 1991). O 


antídoto de eleição é a atropina; a 2-PAM é contraindicada para a toxicidade por 
carbamatos. 


Carbaril 
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O carbaril, também conhecido pelo nome comercial Sevin, é o carbamato mais 
comumente utilizado. Introduzido em 1956, foi o primeiro carbamato comercialmente 
bem-sucedido. A toxicidade do carbamato aos mamíferos é baixa; sua LDso oral para 
ratos fêmeas é de 500 mg/kg. O carbaril é altamente tóxico às abelhas produtoras de 
mel. O produto é utilizado mais comumente para o controle de pulgas e carrapatos 
em pequenos animais. 


Cães e gatos 


O carbaril é utilizado isoladamente ou em combinação com agentes sinérgicos. Cães e 
gatos adultos, infestados por pulgas, piolhos ou carrapatos podem ser lavados com 
produtos que contenham 0,5 a 1% de carbaril (Mycodex® com carbaril). Também 
pode ser utilizada uma formulação em pó de escoamento livre, contendo 2 a 5% de 
carbaril (pó Adams para pulgas e carrapatos). O pó é polvilhado sobre o animal e, 
então, cuidadosamente friccionado na pelagem. Infelizmente, as pulgas e carrapatos 
de diversas regides desenvolveram resistência ao carbaril. 


ADVERTÊNCIA: Não utilize outros agentes químicos inibidores da colinesterase com 
produtos que contenham carbaril. Caes e gatos filhotes, com menos de 4 semanas, nao 
devem ser tratados com preparações a base de carbaril. Leia o rótulo para outras 
restrições específicas do produto. Caso os animais apresentem sinais de intoxicação, 
administre atropina. O uso de 2-PAM é contraindicado na intoxicação por carbaril. 


Metomil 


O metomil, introduzido em 1966, é mais potente que o carbaril e muito tóxico aos 
mamíferos. Sua LDso oral para ratos é de 17 mg/kg. O metomil demonstrou um amplo 
espectro de atividade contra uma grande variedade de insetos que infestam as 
colheitas de vegetais e campo. Sua ação é bastante rápida. As moscas são mortas ao 
entrarem em contato com o metomil ou ingeri-lo. O metomil é o princípio inseticida 
no Blue Streak Fly Bait®. 


ADVERTÊNCIA: O metomil é tóxico aos peixes e abelhas produtoras de mel, também 
devendo ser mantido distante dos animais domésticos. Em caso de intoxicação, 
administre atropina. 


Propoxur 


O propoxur é um carbamato mais antigo, introduzido em 1959. Apresenta uma rápida 
ação de choque e mantém efeitos residuais por várias semanas. O propoxur é tóxico 
aos pássaros e abelhas produtoras de mel, porém, pode ser utilizado com segurança 
nos animais domésticos e ao redor destes. A LDso oral do propoxur em ratos é de 100 
mg/kg. Propoxur é o princípio ativo dos inseticidas tópicos, de controle, em forma de 
espuma. Também é comumente utilizado em colares contra pulgas para cães e gatos 
(Bansect®, Scratchex®) e faz parte de diversas formulações que combinam propoxur 
com metopreno, um IGR (Sergeant's Double Duty), Vet-Kem Breakaway). 


Organofosforados 


Os organofosforados são venenos sinápticos que atuam pela inativação da AChE. O 
processo de inativação ocorre em duas etapas. Primeiro, o organofosforado se liga, de 
forma reversível, ao sítio ativo da AChE. Posteriormente, o fosfato liga-se, 
irreversivelmente, à enzima AChE. Uma vez ligado de forma irreversível, a enzima 
não pode ser regenerada; portanto, o tecido deve sintetizar uma nova enzima. A 2- 
PAM é eficaz na reversão da primeira reação, regenerando a enzima. É ainda mais 
eficaz quando administrada imediatamente após a exposição (Buck, 1991). 


Ha disponibilidade de uma longa lista de organofosforados para uso nos animais e 
ao redor destes. Para que a lista seja menos longa, sera dividida em trés grupos, por 
estrutura química: derivados alifáticos, derivados fenilicos e derivados heterocíclicos. 
Os derivados alifáticos foram os primeiros a ser desenvolvidos. Apresentam estrutura 
simples e linear, sem anéis complexos. Devido à simplicidade de sua estrutura, são 
rapidamente decompostos no animal e no ambiente. Os derivados fenílicos, o 
segundo grupo, apresentam um anel benzênico em sua estrutura. Os derivados 
fenílicos foram a segunda classe de organofosforados a ser desenvolvida. Apresentam 
duração mais prolongada que os derivados alifáticos. O último grupo a ser 
desenvolvido, os derivados heterocíclicos, apresentam estruturas anelares nas quais 
pelo menos um átomo de carbono é substituído por oxigênio, nitrogênio ou enxofre. 
Os membros deste grupo apresentam a maior duração dentre os organofosforados. 


A toxicidade por inseticidas organofosforados, em geral, constitui uma emergência 
clínica, exigindo tratamento com carvão ativado e banhos, para a redução da 
absorção, 2-PAM, para a reversão da ligação com a AChE, e atropina, para a redução 
dos sinais clínicos causados pelo excesso de acetilcolina (Kahn, 2005). 


Vários dos organofosforados disponíveis no passado desapareceram em razão da 
perda de participação no mercado para novos produtos ou por questões relacionadas 
com os novos registros junto à EPA. A lista atual é mais sucinta do que aquela 
apresentada nas edições anteriores deste volume. 


Derivados alifáticos 


Os derivados alifáticos foram os primeiros produtos organofosforados disponibilizados 
comercialmente. Diclorvós e etion são os únicos derivados alifáticos ainda utilizados 
em animais. Devido às suas estruturas simples, de cadeia reta, são rapidamente 
degradados. 


Diclorvós 


O diclorvós (DDVP) é um organofosforado alifático, desenvolvido no início dos anos 
60. Sua LDso oral para ratos é de aproximadamente 50 mg/kg. Uma propriedade 
exclusiva do diclorvós é sua elevada pressão de vapor, que o torna um excelente 
agente para o controle de insetos em locais fechados. Também foi o primeiro produto 
a ser incorporado a um colar contra pulgas eficaz. O diclorvós apresenta rápida ação 
de choque inseticida como agente de contato, sistêmico e fumegante; porém, 


demonstra pouco efeito residual. Sua meia-vida em meio aquoso neutro é de cerca de 


8 horas. Observa-se, também, uma rápida hidrólise no organismo dos mamíferos. Nas 
formas farmacêuticas de liberação lenta, o diclorvós demonstra um alto grau de 
atividade contra os nematódeos de suínos economicamente importantes (ver discussão 
sobre anti-helmínticos). 


Bovinos 


O Dichlorvos Vapona Concentrate é diluído a uma concentração de 1% em água ou 
óleo diesel. O produto é aplicado, na forma de spray, no gado leiteiro e de corte, na 
taxa de 30 a 60 mL por cabeça, para o controle de moscas da face, moscas do chifre, 
moscas de estábulo, moscas domésticas, mosquitos e pernilongos. Também pode ser 
utilizado como spray para ambiente. 


Os animais de corte não devem ser tratados um dia antes do abate. Para que as 
precauções padronizadas sejam seguidas ao manusear os inseticidas 
organofosforados, ver discussão posterior. 


Derivados fenílicos 


Os derivados fenílicos são organofosforados estruturalmente mais complexos que os 
derivados alifáticos, pois apresentam um anel benzênico em sua estrutura. Foi a 
segunda classe importante de organofosforados a ser desenvolvida. Devido às suas 
diferenças estruturais dos derivados alifáticos, apresentam maior duração no 
ambiente. Os derivados fenílicos são representados pelo tetraclorvinfós. 


Tetraclorvinfós 


O tetraclorvinfós é um organofosforado derivado do fenil, com baixa toxicidade aos 
mamíferos. Sua LDso oral para ratos é de 4.000 a 5.000 mg/kg. Este produto é 
disponibilizado na forma de spray, pó e colar, para o controle de pulgas em cães e 
gatos, sendo misturado à alimentação para os equinos. 


Cães e gatos 


O tetraclorvinfós é disponibilizado em uma variedade de sprays, pós e colares (Hartz 
Advanced Care 2 in 18), para o controle de pulgas e carrapatos em cães e gatos e em 
seu ambiente. Também é formulado em combinação com um IGR, o metopreno, para 
um controle mais eficaz do ciclo de vida das pulgas (Hartz Advanced Care 3 in 18). 


Equinos 


Este produto é formulado para ser misturado à alimentação, para o controle de 


moscas de estabulo e moscas domésticas (Equitrol®). Para melhores resultados, todos 
os equinos de um estábulo devem ser alimentados com o produto. Inicie o tratamento 
antes do surgimento das moscas na primavera e continue a utilizá-lo até o término da 
estação das moscas. 


Derivados heterocíclicos 


Os derivados heterocíclicos foram o último grupo de organofosforado a ser 
desenvolvido. Quimicamente, todos os derivados heterocíclicos apresentam uma 
estrutura em anel, da qual pelo menos um átomo é o oxigênio, nitrogênio ou enxofre. 
O anel heterocíclico pode ser constituído por três, cinco ou seis átomos. Os derivados 
heterocíclicos são os organofosforados com ação mais prolongada. São utilizados 
amplamente nos animais, sendo representados pelo clorpirifós, cumafós, diazinon, 
fosmet e pirimifós. 


Clorpirifós 


O clorpirifós (Dursban®) persiste, moderadamente, no ambiente e atua bem para o 
controle de larvas de pernilongos, larvas de moscas, formigas de fogo e cupins. Sua 
LDso oral aguda em ratos é de 163 mg/kg, e sua LDso dérmica aguda em coelhos é de 
2.000 mg/kg. 


O clorpirifós é formulado como imersão e xampu, os quais são indicados para o 
controle de pulgas e carrapatos apenas em cães. Afirma-se que uma aplicação 
controla as pulgas e protege contra a reinfestação por até 1 mês. Para um controle 
mais eficaz das pulgas, o spray também deve ser aplicado às áreas de cama e repouso. 
Sugere-se que as cadelas prenhes e os filhotes com menos de 10 semanas de idade não 
sejam tratados com clorpirifós. 


Cumafós 


O cumafós é um organofosforado derivado heterocíclico de toxicidade relativamente 
baixa aos mamíferos. Os camundongos são muito sensíveis ao cumafós. Sua LDso oral 
é de 55 mg/kg, ao passo que a LDso oral para ratos é de 90 a 110 mg/kg. O cumafós é 
hidrolisado lentamente sob condições de alcalinidade; no entanto, há uma rápida 
degradação hepatica em bovinos. O cumafós é disponibilizado na forma de 
concentrado emulsionável (Co-Ral®) ou pó, a serem utilizados em animais e no 
ambiente para o controle de uma grande variedade de artrópodes parasitas. 


Bovinos 


Para pó controle de piolhos bovinos, moscas do chifre, moscas da face e carrapatos, o 
cumafós é aplicado na forma de spray, pó ou por fricção dorsal. O cumafós pode ser 
utilizado no gado leiteiro lactante e de corte, sem limitações com relação ao abate. 


O cumafós também é formulado na forma de brinco, em combinação com diazinon 
(Co-Ral Plus®). É aprovado para o controle de moscas do chifre, carrapatos da Costa 
do Golfo e carrapatos espinhosos de orelha e para o auxílio no controle de moscas da 
face. Estes brincos são aprovados para uso em gado de corte e leiteiro não lactante. 


Suínos 


O spray de cumafós (Co-Ral®) é aplicado diretamente nos suínos, para o controle de 
piolhos, por spray ou pó. 


Equinos 


O cumafós é aplicado em equinos na forma de spray para o controle de parasitas 
externos, incluindo moscas, piolhos e carrapatos. 


Diazinon 


O diazinon é um organofosforado heterocíclico relativamente seguro, com bom 
registro de segurança. Durante várias décadas, foi utilizado para o controle de um 
grande espectro de insetos pestilentos. Sua LDso oral para ratos é de 300 a 400 
mg/kg, e sua LDso dérmica aguda em coelhos é de 4.000 mg/kg. 


Atualmente, o diazinon é disponibilizado em um colar contra pulgas (Preventef®), 
para uso em cães e gatos, contra pulgas e carrapatos. Também é disponibilizado na 
forma de brincos (Patriot), a serem utilizados em gado de corte e leiteiro não 
lactante, para o controle de moscas do chifre, carrapatos da Costa do Golfo e 
carrapatos espinhosos de orelha e para o auxílio no controle de moscas da face, 
moscas de estábulo, moscas domésticas e piolhos. Estes brincos também podem ser 
utilizados no inverno para o controle de piolhos. 


Fosmet 


O fosmet é um inseticida organofosforado heterocíclico, validado pelo tempo, 
registrado para uso contra diversos insetos pestilentos. Sua LDso oral para ratos 
machos é de 147 a 316 mg/kg, e sua LDso dérmica aguda para coelhos é de 3.160 
mg/kg. 


Bovinos 


O fosmet é formulado (Líquido Emulsificável Del-Phos) para o controle de piolhos, 
carrapatos de inverno (Dermacentor albipictus), carrapatos norte-americanos 
(Amblyomma americanum), carrapatos da Costa do Golfo de orelha, moscas do chifre e 
sarna sarcóptica em gado de corte e leiteiro não lactante. O produto pode ser 
aplicado por spray ou fricção dorsal. O gado tratado com o spray pode ser abatido 3 
dias após o tratamento. Não aplique o produto em animais enfermos ou bezerros com 
menos de 3 meses de idade. Não trate os animais leiteiros até 28 dias antes do parto. 


Suínos 


O fosmet é registrado (Líquido Emulsificável Del-Phos) na forma de spray, para o 
controle de piolhos e sarna sarcóptica em suínos. Os suínos tratados com o spray 
podem ser abatidos 1 dia após o tratamento. Não aplique o produto a suínos enfermos 
ou diretamente a suínos lactantes. 


Pirimifós 

O pirimifós é um organofosforado heterocíclico. Sua LDso oral aguda para ratos 
fêmeas é de 2.050 mg/kg. O produto é formulado como brinco (Dominator), na 
concentração de 20%, aprovado para uso em gado de corte, bezerros e gado leiteiro 


não lactante. O pirimifós protege contra moscas do chifre e auxilia no controle de 
moscas da face durante 5 meses. 


O pirimifós também é formulado em combinação com o piretroide sintético 
lambdacialotrina, na forma de brincos (Double Barrel VP®), indicado para o controle 
de moscas do chifre, por até 5 meses, e de moscas da fase, por até 4 meses. Os brincos 
são aprovados para uso em gado de corte, gado leiteiro não lactante e bezerros. 


Formamidinas 


As formamidinas constituem um grupo novo e promissor de compostos acaricidas, 
eficazes contra os carrapatos que afetam bovinos e os ácaros causadores da sarna em 
suínos e caninos. As formamidinas atuam como agonistas octopaminérgicos (IRAC, 


2007; Salgado, 2007). Nos Estados Unidos, o amitraz é aprovado para uso em 
caninos, bovinos e suínos. 


Amitraz 


O amitraz é a única formamidina aprovada para uso em animais nos Estados Unidos. 
Sua LDso oral aguda para ratos é de 800 mg/kg, e sua LDso dérmica para coelhos é 


superior a 200 mg/kg. Quando aplicado a pele de cães em soluções com concentração 
de 0,025%, o amitraz produziu sedação temporária, depressão da temperatura retal e 
elevação da glicemia. O amitraz foi bem tolerado por cães, quando administrado por 
via oral, na dose de 0,25 mg/kg, durante 90 dias, mas, na dose de 1 a 4 mg/kg, 
observou-se hiperglicemia de forma compatível. Nos estudos clínicos, a sedação 
temporária consistiu no efeito indesejado observado com maior frequência. 


Cães 


O Mitaban® líquido contém 19,9% de amitraz, sendo diluído até uma solução de 
0,025% para o tratamento da demodicose generalizada em cães. O conteúdo de um 
frasco de 10,6 mL é misturado a aproximadamente 7,5 L de água morna para cada 3 
a 6 tratamentos, com intervalos de 14 dias. Sugere-se que o tratamento seja mantido 
até que nenhum ácaro viável seja observado nos raspados de pele coletados em 2 
tratamentos sucessivos ou até que 6 tratamentos tenham sido aplicados. A bula do 
Mitaban declara que o amitraz não deve ser utilizado para o tratamento da 
demodicose ou escabiose localizada. A segurança do amitraz não foi avaliada em 
cadelas prenhes ou em cães com menos de 4 meses de idade. O concentrado de 
Mitaban é inflamável. Utilize luvas de borracha ao preparar as diluições e aplicá-las 
aos cães. 


O amitraz também é disponibilizado na forma de colar para cães. O produto 
Preventic® extermina os carrapatos em cães por 3 meses. O colar contém amitraz 
suficiente para causar intoxicação, se ingerido. O colar deve ser ajustado 
adequadamente, prevenindo que este se afrouxe e seja ingerido. O colar de amitraz 
não deve ser utilizado em animais doentes ou convalescentes ou em filhotes com 
menos de 12 semanas de idade. Não exerce efeitos contra pulgas; portanto, outros 
meios de controles de inseto devem ser aplicados. Um produto combinado 
recentemente aprovado (ProMerisê para cães) contém amitraz adicionado à 
metaflumizona para o tratamento de carrapatos e pulgas em cães. Para informações 
adicionais sobre o produto combinado, ver seção sobre a metaflumizona. 


Bovinos e suínos 


O amitraz é disponibilizado na forma de concentrado emulsificável, na concentração 
de 12,5% (Taktic EC®), para uso contra carrapatos, ácaros causadores da sarna e 
piolhos em gado de corte, gado leiteiro e suínos. Para ser utilizado contra carrapatos 
e piolhos em bovinos, o produto é diluído a 760 mL/378 litros de água e aplicado na 
forma de spray ou imersão. No caso de piolhos, requer-se um segundo tratamento após 


10 a 14 dias. Para ser utilizado contra a escabiose e sarna bovina e piolhos em suinos, 
o produto é diluído a 760 mL/189 litros de água e utilizado na forma de spray ou 
imersão. No caso de escabiose, um segundo tratamento deverá ser aplicado após 7 a 
10 dias. 


Não há restrições relacionadas ao abate para bovinos e relacionadas com leite para 
o gado leiteiro. Os suínos não devem ser tratados 3 dias antes do abate. 


ADVERTÊNCIA: Os equinos não devem ser tratados com amitraz, podendo resultar em 


impactação colônica fatal. 


Neonicotinoides 


Os neonicotinoides representam uma classe heterogênea de inseticidas, que acaba de 
despontar no mercado veterinário nos Estados Unidos. Os inseticidas desta classe 
atuam ligando-se aos receptores nicotínicos da AChE; representam os agentes 
químicos mais novos e instigantes para aplicação em animais domésticos contra 
artrópodes pestilentos (Tomizawa e Casida, 2005). 


Dinotefuran 
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O dinotefuran é um novo inseticida nicotinoide, que apresenta excelente atividade 
contra pulgas (Wakita et al, 2005). É formulado como um produto combinado, de uso 
tópico, localizado, contendo 4,95% de dinotefuran, 0,44% de piriproxifeno e 36,08% 
de permetrina (Vectra 3D). O dinotefuran apresenta efeito de choque contra pulgas, o 
piriproxifeno interrompe o ciclo de vida da pulga e a permetrina apresenta atividade 
contra carrapatos (carrapato do veado, Ixodes scapularis, carrapato marrom do cão, 
Rhipicephalus sanguineus; carrapato americano do cão, Dermacentor maculatum) e 
mosquitos (Culex pipiens, Ochlerotatus triseriatus e Aedes aegypti). Uma única dose 
tópica aniquila 96% das pulgas em até 6 horas e propicia o controle eficaz de pulgas, 
carrapatos e mosquitos por, pelo menos, 30 dias. Não utilize este produto em gatos. 


Imidacloprida 


A imidacloprida é um inseticida do grupo cloronicotinil, que se liga irreversivelmente 
aos sítios dos receptores nicotínicos da acetilcolina. Estes receptores constituem um 
subtipo aparentemente essencial à função neurológica dos insetos, porém, com 
farmacologia e distribuição tecidual distintas de todos os receptores nicotínicos 
conhecidos nos mamíferos (Griffin, Krieger e Liege, 1997; Liu e Weller, 1996; 
Londershausen, 1996). Sua LDso oral aguda em ratos é de 450 mg/kg. A 
imidacloprida é disponibilizada em formulação para aplicação tópica localizada 


(Advantage®), na concentracao de 9,1%, para uso em caes, gatos e seus filhotes, para 
o controle de pulgas. O produto demonstrou-se bastante eficaz no uso laboratorial e a 
campo para o controle de pulgas (Arther et al, 1997; Cruthers e Bock, 1997; 
Cunningham e Everett, 1997; Hopkins, 1997; Hopkins et al, 1997). Também é eficaz 
após a aplicação do xampu (Cunningham et al, 1997a), embora o rótulo recomende 
uma nova aplicação após o banho. A avaliação de segurança não revelou precauções 
relacionadas ao uso do produto de acordo com o rótulo (Griffin, Hopkins e Kerwick, 
1997). Não utilize o produto em filhotes de cães com 7 semanas de idade ou menos ou 
em filhotes de gatos com 8 semanas de idade ou menos, ou em animais doentes ou 
debilitados. 


A imidacloprida também é formulada em combinação com a permetrina, um 
piretroide sintético. O produto combinado (K9 Advantix®) é registrado para uso 
contra pulgas, carrapatos e mosquitos em cães. A formulação para uso tópico 
localizado é aplicada 1 vez a cada 30 dias. Não utilize em filhotes com menos de 7 
semanas de idade. Não utilize em gatos. 


O mais novo produto combinado à base de imidacloprida (Advantage Multi®) 
contém imidacloprida para os parasitas externos e moxidectina para os parasitas 
internos, incluindo a dirofilária. O produto é aprovado para uso em cães e gatos. Para 
informações adicionais, ver produtos combinados ao final do capítulo. 


Nitenpiram 


O nitenpiram é um inseticida neonicotinoide. Sua propriedade exclusiva é a rápida 
absorção oral, com baixa toxicidade a cães e gatos. Consequentemente, uma única 
dose oral propicia um efeito de choque extremamente rápido contra as populações de 
pulgas (Schenker et al, 2003). Os estudos demonstraram atividade contra pulgas 30 
minutos após a administração oral. A eficácia foi superior a 90% após 4 horas em 
cães e após 6 horas em gatos. O nitenpiram apresenta meia-vida curta, sendo 
rapidamente depurado pelo organismo. A administração diária a cães e gatos não 
resultará em acúmulo biológico. 


O nitenpiram é disponibilizado na forma de comprimidos (Capstar®). O 
comprimido pequeno contém 11,4 mg, sendo indicado para uso em cães e gatos de 
até aproximadamente 11,5 kg de peso corporal. O comprimido grande contém 57 mg, 
sendo utilizado em cães com peso de aproximadamente 11,6 a 56,8 kg. A ampla 
variação de dose comprova a margem de segurança favorável. 


O nitenpiram não deve ser utilizado em cães e gatos com menos de 1 kg de peso 


corporal ou menos de 4 semanas de idade. Os animais de companhia altamente 
infestados por pulgas podem começar a se coçar após o tratamento com nitenpiram; 
em geral trata-se de um efeito causado pelas pulgas mortas e não um efeito adverso 
do produto (Chatellier, 2001; Dobson et al, 2000; Dryden et al, 2001; Schenker, 2000; 
Schenker, Luempert e Barnett, 2000; Schenker, Luempert e Barnett, 2001; Schenker et 
al, 2000; Schenker et al, 2001; Witte e Luempert, 2001; Witte et al, 2000a; Witte et al, 
2000b). 


Espinosade 


O espinosade é estruturalmente classificado como uma espinosina, macrolídeo 
tetracíclico não bacteriano. Embora não seja um inseticida neonicotinoide verdadeiro, 
esta molécula atua pela ativação dos receptores nicotínicos da acetilcolina no inseto 
(IRAC, 2007; Salgado, 2007). O sítio de ligação para o espinosade no receptor é 
separado e distinto dos demais neonicotinoides, fipróis, milbemecinas, avermectinas e 
ciclodienos. Os insetos tratados com espinosade apresentam concentrações musculares 
involuntárias e tremores resultantes da ativação dos neurônios motores. A exposição 
prolongada resulta na paralisia e morte da pulga. A toxicidade seletiva às pulgas 
versus hospedeiro vertebrado é conferida pela sensibilidade distinta dos receptores 
nicotínicos entre as pulgas e o hospedeiro (Snyder et al, 2007). O espinosade revelou 
uma ampla margem de segurança, quando avaliado em estudos laboratoriais e 
clínicos. Acredita-se que o espinosade seja secretado no leite de cadelas lactantes. Os 
estudos de segurança nestas cadelas revelaram aumento da letargia, fraqueza e 
desidratação nas ninhadas de cadelas tratadas com uma dose elevada (4,4 x) de 
espinosade. 


O espinosade foi utilizado na Austrália para o controle de moscas varejeiras 
(Calliphoridae) e piolhos em ovinos (Kirst et al, 2002). Em cães, esta substância 
demonstra rápida absorção oral e baixa toxicidade. Os estudos em cães revelaram 
atividade de 53% contra pulgas, 30 minutos após a administração oral, e a eficácia 
foi de 100% após 4 horas. O espinosade também confere proteção duradoura contra 
pulgas, com 100% de eficácia após 21 dias e 96 de eficácia após 30 dias, após uma 
única dose oral (Snyder et al, 2007). 


O espinosade é disponibilizado na forma de comprimidos mastigáveis, com sabor de 
carne (Comfortis®). Há cinco diferentes tamanhos de comprimidos mastigáveis; todos 
são formulados para a administração da dose mínima almejada de 30 mg/kg de peso 
corporal. O produto é aprovado para a repetição da aplicação a cada 30 dias, em 


cães, para a prevenção e o controle das infestações por pulgas. Em 2008, a FDA 
emitiu uma advertência de segurança sobre o uso concomitante do Comformis com 
doses elevadas de ivermectina, para o tratamento da sarna demodécica nao 
responsiva. Alguns caes tratados desta maneira desenvolveram toxicidade a 
ivermectina. O fabricante recomenda que os cães tratados com doses elevadas de 
ivermectina não recebam Comformis. 


Novos Inseticidas 


Benzoato de Benzila 


O benzoato de benzila é um inseticida com modo de ação desconhecido. É eficaz 
contra a maioria dos ectoparasitas; porém, é utilizado apenas em cães infestados pela 
sarna sarcóptica. O benzoato de benzila é comercializado como uma solução na 
concentração de 36% (Mange Treatment) para o tratamento do Sarcoptes scabiei. 
Para o tratamento de infestações localizadas, aplique a cada 7 dias. O produto 
também é disponibilizado como uma preparação a 29% (Happy Jack Sardex II®) 
para a sarna sarcóptica. Para o tratamento das formas generalizadas de sarna 
sarcóptica e demodécica, primeiramente, o pelo do corpo todo é aparado e o cão é 
banhado para a eliminação de todo o material crustoso. Posteriormente, a loção 
contra sarna é aplicada, com o cão ainda molhado. O benzoato de benzila não exerce 
efeito residual. Portanto, faz-se necessário repetir as aplicações a cada 7 dias, até que 
a condição seja resolvida. Estes produtos não devem ser aplicados a cães com menos 
de 12 semanas de idade ou a cadelas gestantes ou lactantes. Drogas que contenham 
benzoato de benzila não devem ser utilizadas em gatos. Caso a aplicação seja 
realizada por imersão, proteja os olhos do animal com uma pomada branda. 


Fipronil 


O fipronil é um inseticida do grupo fenilpirazol. Trata-se de um antagonista potente 
do canal de cloro seletivo ao GABA (Gant et al, 1996; IRAC, 2007; Tomlin, 2000). A 
LDso oral aguda do fipronil para ratos é de 100 mg/kg. Há disponibilidade de uma 
ampla gama literária demonstrando o mecanismo de ação, a eficácia clínica e a 
segurança do uso do fipronil contra pulgas em cães e gatos. Esta droga é aprovada na 
forma de spray a 0,29% (Frontline Spray) para uso em cães, gatos e seus filhotes. Este 
spray é eficaz contra pulgas, mesmo após o banho (Jeannin et al, 1994; Postal et al, 
1994; Tanner et al, 1996). Também apresenta eficácia contra os carrapatos e ácaros 
causadores da sarna sarcóptica (Curtis, 1996; Hunter, Keister e Jeannin, 1996a; 


LeNain et al, 1996). O spray não deve ser utilizado em filhotes de cães e gatos com 
menos de 8 semanas de idade. 


O fipronil é disponibilizado em formulações convenientes, de aplicação tópica 
localizada, para cães e gatos (Frontline Top Spot®). Estas formulações são eficazes 
para a disseminação do produto ao longo do revestimento sebáceo do pelo e da pele, 
com absorção sistêmica mínima (Birckel et al, 1996; Weil et al, 1997). O produto 
destinado a gatos é eficaz contra carrapatos por 30 dias e contra pulgas durante 45 
dias. O produto para cães é eficaz contra carrapatos por, pelo menos, 30 dias e contra 
pulgas por 90 dias (Hunter, Keister e Jeannin, 1996b; Cunningham et al, 1997b; 
Cunningham et al, 1997c; Postal et al, 1996a; Postal et al, 1996b). É eficaz contra 
piolhos mastigadores. Também é eficaz após a exposição à chuva ou banho (Everett et 
al, 1997). Os estudos de segurança laboratoriais e de campo não revelaram 
preocupações relacionadas com o uso do produto de acordo com o rótulo (Arnaud e 
Consalvi, 1997a; Arnaud e Consalvi, 1997b; Consalvi et al, 1996). Não utilize o 
produto em filhotes de cães com menos de 10 semanas de idade ou em filhotes de 
gatos com menos de 8 semanas de idade. Utilize luvas de borracha ao aplicar o 
produto. Alguns relatos indicam que o fipronil seja eficaz contra os ácaros de orelha 
(Vincenzi e Genchi, 1997). 


O fipronil é, agora, disponibilizado em combinação com o metopreno, IGR, em uma 
formulação conveniente, para aplicação tópica localizada. O produto combinado é 
vendido com o nome comercial Frontline Plus®. Para cães e gatos, é eficaz contra 
pulgas, carrapatos e piolhos mastigadores, durante 30 dias. A combinação de um 
adulticida com um IGR propicia atividade contra os estágios de vida imaturos e 
adultos das pulgas, consequentemente rompendo seu ciclo de vida. Não utilize em 
filhotes de cães ou gatos com menos de 8 semanas de idade. 


Metaflumizona 


A metaflumizona é um inseticida da classe das semicarbazonas, que se liga aos canais 
de sódio dependentes de voltagem no axônio e no dendrito, bloqueando o fluxo de 
sódio através da membrana neuronal (IRAC, 2007; Salgado e Hayashi, 2007; Takagi 
et al, 2007). A molécula apresenta toxicidade extremamente baixa aos mamíferos, 
como nos ratos, com LDso oral superior a 5.000 mg/kg (Hempel et al, 2007). O 
produto é aprovado para uso tópico, na concentração de 18,53%, para gatos 
(ProMeris® para gatos), devendo ser utilizado antes da exposição às pulgas e 
podendo ser administrado mensalmente, para o controle das populações de pulgas. O 


principio ativo é distribuido por toda a pele e pelo do gato, atuando pelo contato 
direto com a pulga (DeLay et al, 2007a; Dryden et al, 2007). Uma única dose é eficaz 
contra pulgas adultas e previne a produção de seus ovos por até 7 semanas (Holzmer 
et al, 2007). O uso repetido, em uma dose de 5 vezes àquela aprovada, revelou-se 
segura em gatos e seus filhotes de 8 semanas de idade (Heaney e Lindahl, 2007). 
Quando administrado a gatos e seus filhotes a cada 30 dias, o produto foi altamente 
eficaz contra pulgas em um estudo clínico europeu de larga escala (Hellmann et al, 
2007a). 
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A metaflumizona também é aprovada como agente tópico para uso em cães 
(ProMeris® para cães). O produto destinado a cães contém 14,24% de metaflumizona 
e 14,24% de amitraz. A molécula de metaflumizona apresenta efeito de choque contra 
as pulgas, e o amitraz atua contra carrapatos. O produto deve ser administrado antes 
da exposição às pulgas, podendo ser aplicado mensalmente, para o controle das 
populações de pulgas e carrapatos (carrapatos do veado, I. scapularis, carrapatos 
marrons do cão, R. sanguineus; carrapatos norte-americanos do cão, D. variabilis e 
carrapatos norte-americanos, Amblyomma americanum) (Rugg e Hair, 2007; Sabnis, 
Zupan e Gliddon, 2007). A metaflumizona é distribuída por toda a superfície do pelo 
e da pele dos cães, atuando por meio do contato direto com as pulgas (DeLay et al, 
2007b). Uma única dose é eficaz contra pulgas adultas, prevenindo sua produção de 
ovos por até 6 semanas, e contra carrapatos, por até 4 semanas (Rugg et al, 2007). O 
uso repetido, a uma dose de três a cinco vezes a aprovada, causou efeitos leves, 
temporários na ureia sérica (BUN), glicemia, números de leucócitos, neutrófilos e 
monócitos, sendo seguro na dose recomendada em cães e seus filhotes com 8 semanas 
de idade. Quando administrado a cães e seus filhotes a cada 30 dias, o produto 
revelou-se altamente eficaz contra pulgas e carrapatos em um estudo clínico, europeu, 
de larga escala (Hellmann et al 2007b). Embora a droga não seja aprovada para o 
tratamento da sarna otodécica (Demodex canis e S. scabiei), ha relatos publicados de 
que o produto destinado a cães apresenta eficácia para estas indicações (Fourie et al, 
2007a; Fourie et al, 2007b). 


Repelentes 


Repelentes são compostos que impedem ou previnem pestes de se aproximarem de 
uma área tratada ou que as induzem a deixá-la logo após a aproximação. A mais 
intensa pesquisa nesta área tem sido a proteção do ser humano contra insetos. Em 
geral, estes produtos são voláteis e conhecidos por apresentarem baixa toxicidade ao 
animal hospedeiro (Hayes e Laws, 1991). 


DEET 


DEET é o nome não patenteado oficial para N,N-dietil-3-metilbenzamida ou N,N- 
dietil-m-toluamida. Sua LDso oral para ratos é de 2.000 mg/kg. DEET é utilizado como 
repelente contra pernilongos, mosquitos, moscas, pulgas, carrapatos e larvas. Para 
proteção contínua, aplicações frequentes são necessárias. 


Di-N-propil-isocincomeronato 


Di-N-propil-isocincomeronato é um repelente de insetos relativamente seguro, com 
LDso oral para ratos de 5.200 a 7.200 mg/kg. O agente químico é mais conhecido por 
seu nome patenteado, MGK Repellent 326. O produto é formulado, normalmente, 
com outros repelentes de insetos, inseticidas, ou sinergistas para uso em animais 
domésticos e de criação. 


Reguladores de Crescimento de Insetos 


Uma área instigante do avanço recente no combate dos insetos é o advento de 
reguladores de crescimento de insetos (IGRs). A totalidade de inseticidas abordados 
neste capítulo poderia sugerir que os problemas com insetos não são mais uma 
ameaça para a saúde e bem-estar de nossos animais domésticos, mas qualquer um que 
trabalhe em campo sabe que não é este o caso. O problema central com a maior parte 
dos inseticidas é que eles são eficazes contra e direcionados apenas ao inseto adulto, 
aquele que pica e incomoda. 


Produtos adulticidas precisam ser aplicados criteriosa e frequentemente para 
controlar populações de insetos adultos, mas isto é geralmente inexecutável. O 
aplicador, tentando interromper o fluxo de insetos adultos, ocasionalmente sente-se 
impotente. O IGR promove conforto sobre esta perspectiva por matar insetos 
imaturos onde eles crescem e desenvolvem-se, portanto, rompendo o ciclo de vida e 
propiciando verdadeiro alívio do aborrecimento causado pelos insetos. Os IGRs são, 
tipicamente, miméticos de hormônios juvenis, que se ligam aos receptores de 
hormônios juvenis no inseto imaturo e impedem a sobrevivência na fase seguinte de 
desenvolvimento. Metopreno e piriproxifeno são os miméticos de hormônios juvenis 
mais conhecidos. 


Os produtos à base de IGR são os mais seguros e eficazes disponíveis. Sua segurança 
reside no fato de que mamíferos hospedeiros não possuem hormônios juvenis ou 
receptores de hormônios juvenis (Londershausen, 1996). Por conseguinte, os produtos 
à base de IGR não podem ter qualquer efeito biológico no hospedeiro. Esses produtos 


apresentam um importante efeito colateral com relação à segurança. Quando 
utilizados corretamente, esses produtos reduzem, drasticamente, o uso de adulticidas 
mais tóxicos. Portanto, os programas de controle de insetos com IGRs são, 
geralmente, mais seguros ao hospedeiro e ao meio ambiente que programas com 
adulticidas isoladamente. 


Ciromazina 


Ciromazina é um produto único, que possui propriedades de IGR limitadas às moscas 
domésticas (p. ex., Musca domestica, moscas do gênero Fannia, Stomoxys calcitrans e 
Stratiomyidae). Este produto não possui efeito na maior parte das demais ordens de 
insetos benéficos. Ciromazina age bloqueando a formação de uma nova cutícula nas 
larvas da mosca. É uma droga de interrupção da muda; a larva da mosca passa do 
primeiro para o segundo estágio larval, mas não sobrevive à muda (TRAC, 2007). 


Equinos 


Ciromazina é formulada em pellet para suplemento alimentar, na concentração de 
2,12% (Solitude IGR®), para uso em equinos. O produto deve ser fornecido como 
parte da ração diária, contendo 300 mg por equino, por dia. É registrado para uso 
contra moscas domésticas e moscas de estábulo, em equinos, celeiros, estábulos, 
paddocks, pistas de corrida e arredores. Não contamine água, comida ou forneça 
alimentos com este produto. Não aplique diretamente na água. 


Aves domésticas 


O produto é formulado como premix de ração (Larvadex 1% Premix®) e concentrado 
líquido (Larvadex 2 SL®). O premix é aprovado para uso na alimentação de 
poedeiras confinadas e reprodutores de corte, na dose de 454 gramas de premix por 
tonelada de ração final. Ciromazina é metabolizada pela ave e depositada nas fezes, 
controlando as moscas domésticas que lá se desenvolvem. O spray de superfície é 
utilizado para controlar larvas de moscas em outros locais de criação, como áreas de 
derramamento de ração, pilhas de pássaros mortos e áreas de estoque de fezes. 


Diflubenzuron 


Diflubenzuron não é um IGR verdadeiro, porém, é incluído aqui para simplificação. O 
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produto não se liga aos receptores de hormônios juvenis. Diflubenzuron é um inibidor 

da biossíntese de quitina; interfere na deposição deste polissacarídeo e, portanto, 

previne a muda da antiga pele, levando à morte das larvas ou pupas. Também 

previne a incubação dos ovos. Em estudos agudos e crônicos com animais de 


laboratório, diflubenzuron foi bem tolerado. 


Equinos 


Diflubenzuron é formulado como suplemento alimentar, na concentração de 0,24% 
(SimpliFly®, Equitrol II®), para uso contra moscas de estábulo e moscas domésticas 
em equinos. O produto é fornecido a equinos 1 vez ao dia, para o controle de larvas 
de moscas domésticas no esterco. A dose diária é de 6,8 mg de diflubenzuron por 45,4 
quilogramas (100 libras) de peso corporal. Não utilize em equinos destinados ao 
abate. 


Bovinos 


Diflubenzuron também é formulado para aplicação tópica localizada, na concentração 
de 5%, em combinação com permetrina, um piretroide sintético. O produto é aplicado 
diretamente no gado leiteiro e de corte, a uma taxa de 3 mL por 45,4 quilogramas 
(100 libras) de peso corporal, para o controle de piolhos. Os bovinos tratados com a 
taxa aprovada podem ser abatidos ou ordenhados imediatamente. Este produto é 
tóxico para invertebrados aquáticos; não contamine fontes de água. 


Lufenuron 


Lufenuron é um IGR que atua inibindo a biossíntese de quitina (IRAC, 2007). 
Lufenuron é aprovado para uso em cães e gatos, para o controle de pulgas 
(Program®), sendo aprovado para uso em animais de estimação que tenham ao 
menos 4 semanas de vida. É administrado por via oral, para cães e gatos, a cada 30 
dias. Lufenuron® também é disponibilizado em formulação injetável (Program 6- 
Month Injectable for Cats), que foi desenvolvida para permitir a aplicação a cada 6 
meses para controle de pulgas. A droga é bastante lipofílica; então, reside nos tecidos 
adiposos dos animais, de onde é redistribuída à corrente sanguínea por, pelo menos, 
30 dias. As pulgas adultas ingerem luferunon ao se alimentarem, e a droga é 
transmitida ao ovo por via transovariana. A maior parte dos ovos de pulga expostos a 
luferunon não consegue eclodir, e as poucas larvas de pulgas que eclodiram com 
sucesso morrem durante sua primeira muda. Acredita-se que a ação na pulga imatura 
decorre da ruptura da síntese e deposição de quitina. Lufenuron é um agente 
conveniente e eficaz no controle de pulgas em animais de estimação de quaisquer 
idades, assim como em cadelas e gatas gestantes. Lufenuron também é 
disponibilizado em combinação dupla com milbemicina oxima (Sentinel) para 
controle de pulgas e parasitas internos em cães; ver produtos combinados ao final 


deste capitulo para maiores informacoes. 


Metopreno 


Metopreno é um IGR com baixa toxicidade em mamíferos. Sua LDso oral para ratos é 
de 34.600 mg/kg. Metopreno é um IGR verdadeiro, atuando como um mimético do 
hormônio juvenil do crescimento que impede o desenvolvimento larval, o que, por 
consequência, resulta na morte larval (IRAC, 2007). Metopreno é sensível à 
degradação por luz ultravioleta (UV). 


Metopreno teve grande sucesso comercial no controle de pulgas. É disponibilizado 
em uma grande variedade de produtos, formulados somente com metopreno ou em 
combinação com inseticidas de eficácia sobre formas adultas, para o controle de 
pulgas e outras pragas. Metopreno é ovicida e larvacida contra pulgas. Os produtos 
somente com metopreno serão incluídos nesta parte do capítulo. Os produtos 
combinados serão incluídos à frente, sob o tópico de adulticidas. 


Metopreno é formulado como premix de ração e bloco de sal (Altosid®), que 
permitem a administração oral do IGR aos bovinos. Estes produtos são registrados 
para controle de moscas do chifre em bovinos. Podem ser utilizados em gado de corte 
e em gado leiteiro, lactante e não lactante, durante a temporada de moscas do chifre. 
Não é necessário um período de retirada antes do abate ou ordenha. Não permita a 
contaminação de água de superfície por este produto. 


Piriproxifeno 


Piriproxifeno é um IGR e mimetiza o hormônio juvenil (IRAC, 2007). A produção do 
hormônio juvenil no inseto imaturo causa sua muda para o próximo estágio de vida, 
mas a abstenção do hormônio juvenil ao fim da muda permite que a maturação 
ocorra. O efeito final do mimético do hormônio juvenil é interferir nas mudas de 
larva para pupa e de pupa para adulto (Nylar Technical Bulletin, 1997). A LDso oral 
aguda de piriproxifeno em ratos é maior que 5.000 mg/kg, o que demonstra ampla 
margem de segurança. O produto é 100% eficaz contra a reprodução de pulgas em 
carpetes, por mais de 6 meses após aplicação (Nylar Technical Bulletin, 1997), 
representando outra importante inclusão ao arsenal de inseticidas. 


Piriproxifeno é disponibilizado em uma grande variedade de produtos, formulado 
isoladamente ou em combinação com inseticidas adultos, para o controle de pulgas e 
outras pragas. Os produtos com piriproxifeno isolado são discutidos nessa porção do 
capítulo. Os produtos combinados estão incluídos à frente, sob o tópico de adulticidas. 


O IGR é registrado como um concentrado de 1,3% (EctoKyl IGR®, OmniTrol IGR®) 
a ser pulverizado em localidades residenciais e nos recintos de animais de estimação, 
para matar larvas e ovos de pulgas. Uma aplicação única perdura por 7 meses. 
Piriproxifeno também é formulado como spray, pronto para uso, na concentração de 
0,01% (HouseSaver®). O produto é indicado para pulverização em ambientes 
internos, para o controle de larvas e ovos de pulgas. 


Piriproxifeno é formulado para administração tópica localizada, na concentração 
de 5,3% (Bio Spot®), sendo indicado para aplicação direta em gatos, para o controle 
de ovos de pulgas. Uma única aplicação controla os ovos de pulgas por 3 meses. Não 
utilize em filhotes de gatos com menos de 12 semanas de idade. 


Este IGR também é incorporado a uma grande gama de produtos, que inclui 
inseticidas de ação sobre adultos e sinergistas para aplicação em cães, gatos e no 
ambiente para controlar pulgas e outros parasitos dos animais. 


Sinergistas 


Os sinergistas não são considerados tóxicos por si só e não exercem efeito direto na 
morte dos insetos. Esses agentes são utilizados com os inseticidas, acentuando sua 
atividade. São utilizados, na maior parte das vezes, com piretrinas, podendo 
aumentar sua potência em 10 a 20 vezes (Plapp, 1991). Seu modo de ação é a 
inibição das oxidases de função mista — enzimas nos insetos que metabolizam 
compostos estranhos. Quando se inibe a destruição do inseticida pelo inseto, o 
produto pode eliminar o parasita. Os sinergistas são comumente listados em seus 
rótulos por seus nomes químicos, o que nem sempre se torna simples aos usuários. 


N-Octil-Biciclo-hepteno-Dicarboximida 


N-Octil-Biciclo-hepteno-Dicarboximida inibe a desintoxicação microssomal de 
inseticidas, maximizando sua toxicidade. A molécula também é conhecida pela 
designação MGK 264. A droga é registrada para aplicação em gado de corte e leiteiro, 
ovinos, caprinos, equinos, suínos, cães, gatos e em construções agrícolas e 
alojamentos animais para o controle de insetos nocivos. Geralmente, é formulado 
com piperonil butóxido e inseticidas na forma de aerossóis, sprays pressurizados e pós 
de livre fluxo. 


Piperonil Butóxido 


Piperonil butóxido é um líquido levemente amarelado, solúvel em alcoóis, benzeno, 
freons e outros solventes orgânicos. 


O produto é muito seguro para animais, com LDso oral em ratos de 7.500 mg/kg. 
Os hidrocarbonetos clorados, carbamatos, organofosfatos e, particularmente, as 
piretrinas e a rotenona apresentam ação sinérgica com o piperonil butóxido. A 
atividade inseticida destes compostos é aprimorada, porque o piperonil butóxido inibe 
a degradação do inseticida pelas enzimas microssomais do inseto (IRAC, 2007). 
Numerosos produtos contêm piperonil butóxido como sinérgico, com piretrinas, 
permetrina, carbaril e diazinona. 


ANTIPROTOZOÁRIOS 


Tentamos caracterizar brevemente, nesta discussão, as atividades biológicas de 
algumas drogas antiprotozoárias aprovadas e outras não aprovadas, mas legalmente 
viáveis. Como para qualquer droga, as informações no rótulo ou bula sempre devem 
ser lidas e as orientações seguidas antes que os agentes antiprotozoários sejam 
administrados. Para informações mais detalhadas, o leitor deve consultar artigos de 
revisão detalhados (Barr et al, 2006; Campbell e Rew, 1985; Lindsay e Blagburn, 
2001; Schillhorn van Veen, 1986; Snyderm Floyd e DiPietro, 1991; Speer, 1999). 


Não Sulfonamidas 


Albendazol 
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Albendazol é descrito mais detalhadamente adiante, na seção sobre os anti- 
helmínticos benzimidazóis. O produto foi incluído nesta seção para discussão sobre 
sua atividade contra Giardia. Evidências em um estudo sugerem que o albendazol é 
100% eficaz no tratamento da giardíase em cães (Barre et al, 1993). A dose 
administrada naquele estudo foi de 25 mg/kg, duas vezes ao dia, em quatro doses. 
Infelizmente, evidências recentes demonstraram que o albendazol pode causar 
reações adversas significativas em cães e gatos. 


O albendazol, como outros benzimidazóis, é bem absorvido (biodisponibilidade de 
cerca de 50%) e convertido no fígado em seus metabólitos ativos, albendazol 
sulfóxido e albendazol sulfona. Acredita-se que estes metabólitos ativos se liguem a 
moléculas de tubulina, o que inibe a formação de microtúbulos e interrompe a divisão 
celular. Também há evidência de que os benzimidazóis possam inibir a fumarato 
reductase, o que bloqueia a função mitocondrial, consequentemente, privando o 
parasita de energia e resultando em morte. Na Giardia, o albendazol causa mudanças 
estruturais no estágio de trofozoíta, incluindo danos ao disco adesivo e ao 
citoesqueleto microtubular interno, mas não aos flagelos (Lindsay e Blagburn et al, 


2001). A droga de origem e seus metabólitos são excretados primariamente na urina. 


Albendazol foi comprovado teratogênico, o que limita seu uso em animais 
gestantes. Cães tratados com 50 mg/kg, duas vezes ao dia, podem apresentar 
anorexia, e gatos tratados com 100 mg/kg/dia, por 14 a 21 dias, apresentaram perda 
de peso, neutropenia e apatia (Plumb, 2005). A droga é conhecida por sua toxicidade 
para cães e gatos no uso clínico (Meyer, 1998; Stokol et al, 1997). As toxicidades 
relatadas incluíram mielossupressão (anemia, leucopenia e/ou trombocitopenia), 
abortamento, teratogenicidade, anorexia, depressão, ataxia, vômito e diarreia. 
Aconselha-se que os veterinários sejam cautelosos com o uso deste produto em cães e 
gatos. Albendazol é disponibilizado em suspensão oral e pasta (Valbazen), contendo 
113,6 mg/mL. 


Amprólio 


A atividade coccidiostática do amprólio está relacionada com o seu mimetismo da 
tiamina e à competição pela absorção da tiamina pelo parasita. A atividade ocorre 
por causa da similaridade estrutural entre a tiamina e o amprólio (Farmacopeia dos 
Estados Unidos [USP], 1998). O efeito anticoccidiano pode ser revertido pelo 
suprimento de tiamina excedente. Amprólio é mais eficaz contra o estágio esquizonte 
de primeira geração e, portanto, é mais eficaz como preventivo do que como 
tratamento. 


Frangos, poedeiras e perus 


Amprólio (Amprol®) é fornecido na ração de aves domésticas ou água potável, para 
prevenir ou tratar a coccidiose. Amprólio é administrado na água, por 2 semanas, na 
concentração de 0,0125% (0,025% para surtos graves), e posteriormente é 
administrado na concentração de 0,006%, por mais 2 semanas. 


Bovinos 


Para tratamento da coccidiose aguda por Eimeria bovis e Eimeria zuernii, em bovinos, o 
amprólio é formulado como uma solução para administração oral forçada de 9,6% 
(Corid Oral Solution), pó solúvel a 20% (Corid Soluble Powder) ou suplemento 
alimentar (Corid 25%®). A administração de amprólio é realizada por solução oral 
forçada ou na água potável, ou o medicamento é misturado a uma refeição completa 
na dose aproximada de 10 mg/kg, por 5 dias consecutivos. Para prevenção da 
coccidiose causada por coccídios E. bovis e E. zuemii, durante o período de exposição, 
recomenda-se uma dose de 5 mg/kg ao dia, durante 21 dias. Outras espécies de 


Eimeria também são suscetíveis ao amprólio, mas o rótulo da droga declara eficácia 
apenas contra E. bovis e E. zuemii. Os bovinos tratados com 50 mg de amprólio por 
quilograma por dia não apresentaram reações adversas. Os animais não devem ser 
medicados 24 horas antes do abate. 


Ovinos e caprinos 


Amprólio pode proteger os cordeiros contra a coccidiose, quando administrado por 
via oral, na dose de 55 mg/kg, duas vezes ao dia, por 19 dias (USP, 1998). 


Suínos 


A coccidiose causada por Isospora suis, frequentemente, constitui um problema para 
suínos. Os suínos de 5 a 10 dias de idade morrem sem eliminar os oocistos. Embora 
não aprovada, a terapia com amprólio pode ser benéfica na prevenção da doença 
(USP, 1998). 


Cães 


O tratamento de cães requer adaptar as formulações aprovadas para uso em 
pequenos animais. A dose almejada para o tratamento de cães é de 100 a 200 mg/kg 
ao dia, por via oral, na comida ou água (Plumb, 2005). Os cães podem ser tratados 
misturando-se 30 mL de amprólio a 9,6% em 3,8 L de água potável e oferecendo esta 
mistura como fonte única de água potável (Smart, 1971). Alternativamente, 1,25 g de 
amprólio em pó, na concentração de 20%, pode ser misturada à ração diária 
suficiente para quatro filhotes de cães (USP, 1998). Amprólio deve ser fornecido na 
comida ou água, mas não em ambas, por um período de 7 dias. O produto pode ser 
administrado como tratamento para a coccidiose, ou como um preventivo, por 7 dias, 


antes da entrega dos filhotes, ou para cadelas, logo antes do parto. 


Gatos 


Amprólio pode ser utilizado contra a coccidiose, na dose de 60 a 100 mg/kg, por via 
oral, o que deve ser realizado por meio de administração oral direta (Dubey e Greene, 
2006). A medicação na comida ou em água pode ser mais incerta em gatos do que em 
cães por conta de seu paladar mais seletivo. 


Clindamicina 


Clindamicina é considerada, atualmente, a droga de escolha para o tratamento da 
toxoplasmose em cães e gatos (Dubey e Lappin, 2006). Estruturalmente, a 
clindamicina é um congênere da lincomicina. A droga é bem absorvida (90%) após 


administração oral e vastamente distribuída na maior parte dos tecidos, exceto no 
sistema nervoso central. Atravessa a placenta prontamente e se liga as proteinas 
plasmáticas. Clindamicina é metabolizada no fígado e excretada, primariamente, na 
urina e bile. A droga atua ligando-se a subunidade 50S do ribossomo bacteriano (ou 
parasitário) e bloqueando a reação de transpeptidação (Brunton, 2006). Há relatos de 
problemas gastrintestinais em animais tratados com clindamicina. Enterocolites 
pseudomembranosas graves, até mesmo fatais, foram relatadas em pessoas, causadas 
pelo crescimento excessivo de Clostridium difficile. 


O tratamento da infecção sistêmica por Toxoplasma em cães pode ser realizado com 
clindamicina oral ou intramuscular, na dose de 15 a 22 mg/kg, 2 vezes ao dia, por 4 
a 8 semanas (Dubey e Lappin, 2006; Greene, Cook e Mahaffey, 1985). Os gatos, 
também com infecção sistêmica, podem ser tratados com clindamicina oral ou 
parenteral, na dose de 12,5 a 25 mg/kg, duas vezes ao dia, por 2 a 4 semanas. Este 
esquema também é útil para controlar a eliminação de oocistos (Lappin et al, 1989). 
A droga deve ser administrada com cautela a gatos com toxoplasmose pulmonar; a 
administração parenteral em gatos infectados experimentalmente resultou em 
diversas mortes (Plumb, 2005). 


Clindamicina é disponibilizada em diversas formulações veterinárias (Antirobe®): 
comprimidos contendo 25, 75 ou 150 mg e uma solução oral contendo 25 mg/mL. 
Formulações similares de clindamicina estão disponíveis para uso em humanos 
(Cleocin®): cápsulas orais de 75 e 150 mg, suspensão pediátrica oral de 15 mg/mL e 
uma solução injetável contendo 150 mg/mL. 


Clopidol 


Clopidol é um coccidiostático do grupo dos piridinóis, que exerce certa atividade 
contra cepas ionóforo-resistentes de Coccidia. O agente atua contra o estágio de 
esporozoítas, permitindo a penetração na célula do hospedeiro sem desenvolvimento. 
É insolúvel em água, porém, é disponibilizado como suplemento alimentar (Coyden 
258). O produto é fornecido a frangos na concentração de 0,0125 ou 0,025%, não 
devendo ser administrado a poedeiras, frangos com mais de 16 semanas de idade ou 5 
dias antes do abate (Lindsay e Blagburn, 2001). 


Decoquinato 


Decoquinato é uma droga coccidiostática, aprovada para uso contra infecções por 
coccídias (Eimeria) em frangos, bovinos, ovinos e caprinos. Este produto do grupo das 


quinolonas combate o estágio esporozoita do ciclo de vida, interrompendo o 
transporte de elétrons no sistema de citocromo mitocondrial do parasita (Plumb, 
2005). Decoquinato é principalmente indicado para prevenção, em vez do 
tratamento, da coccidiose. 


Decoquinato é indicado para a prevenção da coccidiose causada por E. bovis e E. 
zuernii em bezerros e bovinos adultos. O agente é administrado (Deccox®) na dose de 
0,5 mg/kg de peso corporal por dia, por pelo menos 28 dias, durante os períodos de 
exposição a oocistos infectantes. Em ovinos e caprinos jovens, decoquinato é utilizado 
na mesma dose para prevenção das infecções causadas por espécies de Eimeria. 


ADVERTÊNCIA: Decoquinato não deve ser administrado a poedeiras, animais 
reprodutores, ou a bovinos, ovinos ou caprinos lactantes. As rações completas 
contendo decoquinato devem ser consumidas dentro de 7 dias após a fabricação. 
Bentonita não deve ser utilizada em rações que contenham decoquinato. 


Imidocarb 


Imidocarb é um agente antiprotozoário diamidino aromático, que atua inibindo o 
metabolismo do ácido nucleico em organismos suscetíveis. A molécula é 
particularmente eficaz no tratamento de infecções por organismos intracelulares de 
origem artrópode, incluindo Babesia Haemobartonella, Ehrlichia, Hepatozoon e 
Cytauxzoon (Plumb, 2005). O produto (Imizol®) é uma solução injetável estéril, na 
concentração de 12%, aprovado para o tratamento da babesiose em cães. O produto 
deve ser injetado na dose de 6,6 mg/kg, e as injeções devem ser administradas com 
intervalos de 14 dias. Não administre por via intravenosa. A segurança deste produto 
não foi estabelecida em cães filhotes, reprodutores, gestantes ou lactantes. 


Lasalocida 


Lasalocida, um ionóforo intimamente relacionado à monensina, é produzido por um 
estreptomiceto. Como outros ionóforos, este forma complexos com íons de sódio e 
potássio. Esta ação torna as membranas do parasita permeáveis a íons, e as funções 
mitocondriais são inibidas. O estágio trofozoíta é mais suscetível a lasalocida 
(Guyonnet, Johnson e Long, 1990). Lasalocida é o menos tóxico dos ionóforos, sendo 
aprovada para uso em bovinos, ovinos, coelhos e aves domésticas, para o controle de 
coccídios e o melhoramento da eficácia alimentar. Não administre a equinos, ou 
reações fatais poderão resultar. 


Bovinos 


Lasalocida é disponibilizada na forma de suplementos alimentares secos ou liquidos 
(Bovatec®). O produto pode ser misturado a uma racao completa para gado 
confinado, ou como suplemento nutricional para gado de criação extensiva, 
administrando-se uma dose alvo de 1 mg/kg de peso corporal por dia (dose máxima 
de 360 mg/cabeça). É eficaz contra E. bovis e E. zuernii em bovinos. Forneça 
continuamente durante a exposição a coccídios. Não administre a bezerros destinados 
à produção de carne de vitela. 


Ovinos 


Lasalocida pode ser misturada a uma ração completa para ovinos alimentados em 
confinamento. A ração deve ser misturada para provir uma concentração final de 20 
a 30 g de lasalocida por tonelada de ração completa, a ser administrada na dose de 
15 a 70 mg/cabeça/dia. Esta dose é eficaz contra Eimeria ovina, Eimeria crandallis, 
Eimeria ovinoidalis (Eimeria ninakholyakimovi), Eimeria parva e Eimeria intricata em 
ovinos. Administre continuamente durante exposição a coccídios. 


Coelhos 
Lasalocida é aprovada para uso em coelhos, para prevenção da coccidiose causada 


por Eimeria stiedae. O produto é formulado como uma ração completa, na 
concentração de 113 g por tonelada. 


Aves domésticas 


Lasalocida é aprovada em frangos, perus e perdizes, para prevenção da coccidiose 
causada por Eimeria tenella, Eimeria necatrix, Eimeria acervulina, Eimeria brunetti, 
Eimeria mivati, Eimeria maxima, Eimeria meleagrimitis, Eimeria gallopavonis, Eimeria 
adenoeides e Eimeria legionensis. A substância também é aprovada para uso em 
perdizes na prevenção de E. legionensis. O produto (Avatec®) é misturado a uma 
ração completa para frangos e perus na dose de 68 a 113 g/tonelada. As perdizes 
Chukar devem receber lasalocida na alimentação, na dose de 113 g/tonelada. 


Suspenda o produto 3 dias antes do abate. 


Metronidazol 


Os nitroimidazóis representam uma classe muito usual de antibióticos, com ação de 
amplo espectro contra tricomonas, amebas e Giardia, bem como espécies anaeróbias 
de cocos e bacilos. O nitroimidazol prototípico é o metronidazol, que se tornou a 
droga de eleição para o tratamento de infecções por Giardia. Outras drogas da classe 


(ipronidazol, tinidazol, nimorazol, ornidazol e benzinidazol) foram utilizadas para 
controlar a Giardia. Apenas o metronidazol e o nimorazol estao disponiveis 
atualmente nos Estados Unidos. Nenhuma das drogas do grupo dos nitroimidazóis é 
aprovada para uso em animais. A FDA adverte fortemente contra seu uso em animais 
de consumo, pois esta classe de drogas demonstrou produzir tumores em roedores de 
laboratório. 


Metronidazol (Flagyl®) é bem absorvido do trato gastrointestinal; apresenta baixa 
ligação proteica e é bem distribuído no organismo. Após adentrar a célula-alvo, o 
metronidazol interage com o DNA do protozoário, no qual causa perda da estrutura 
helicoidal e ruptura de filamentos (USP, 1998). O fígado metaboliza extensivamente a 
droga e, em humanos, a transformação hepática corresponde a 50% da eliminação 
total. Pacientes recebendo cimetidina ou fenobarbital podem exigir ajustes na dose 
devido à interação medicamentosa. A toxicidade ao metronidazol pode ser observada 
em doses elevadas. A toxicidade neurológica inclui ataxia, sonolência, síncopes, 
tremores ou fraqueza (Dow et al, 1989; USP, 1998). 


Inúmeros estudos demonstraram que o metronidazol é um tratamento eficaz para a 
giardíase (Barr, 2006; Boreham, Phillips e Shepherd, 1984; Kirkpatrik e Farrel, 1984; 
Watson, 1980; Zimmer, 1987; Zimmer e Burrington, 1986), embora a eficácia 
raramente seja de 100%. Os cães podem ser tratados por via oral, com 15 a 30 
mg/kg, uma ou duas vezes ao dia, e a terapia deve ser mantida por 5 a 7 dias (Barr, 
2006). Os gatos podem ser tratados com 15 a 25 mg/kg, uma ou duas vezes ao dia, e 
a terapia deve ser continuada por 5 a 7 dias (Barr, 2006). O produto comercialmente 
disponível (Flagyl) é formulado em comprimidos de 250 e 500 mg. Formulações 
parenterais também estão disponíveis, mas sua aplicabilidade poderia parecer 
questionável considerando que os trofozoítas de Giardia vivem no lúmen do trato 
gastrintestinal. 


Monensina 


2 


Monensina é um antibiótico produzido pela fermentação de Streptomyces 
cinnamonensis. É utilizado em bovinos, caprinos, aves domésticas e codornas por suas 
ações coccidiostáticas; forma ionóforos com sódio e potássio no hospedeiro e no 
parasita. Quando a membrana mitocondrial do parasita é afetada, esta se torna 
permeável aos íons de sódio e potássio. Administrar monensina a equinos e galinhas 
d’angola pode ser fatal. 


Bovinos 


Monensina é disponibilizada como suplemento alimentar (Rumensin®) para bovinos, 
para promoção do crescimento e prevenção e controle da coccidiose. Para controle da 
coccidiose decorrente de E. bovis e E. zuernii, o produto deve ser administrado na dose 
de 10 a 30 g/tonelada, até 360 mg/cabeça/dia, devendo ser administrado 
continuamente durante os períodos de exposição a coccídios ou quando houver risco 
provável de coccidiose. O produto não deve ser utilizado em bezerros para produção 
de carne de vitela. 


Caprinos e ovinos 


Monensina é aprovada para uso em caprinos (Rumensin®), para prevenção de 
infecções por E. crandallis, Eimeria christenseni, Eimeria ninakholyakimovi em caprinos 
confinados. Deve ser administrada na dose de 20 g/tonelada de ração completa. Não 
administre a caprinos lactantes. Monensina não é aprovada para uso em ovinos, mas 
algumas autoridades indicam que é aplicável, quando administrado em doses de 1 
mg/kg de peso corporal por dia (McDougald e Roberson, 1988; Schillhorn van Veen, 
1986). 


Aves domésticas 


Monensina (Coban®) é utilizada em frangos e em galinhas para prevenir a coccidiose 
causada por E. necatrix, E. tenella, E. acervulina, E. brunetti, E. mivati e E. maxima, 
sendo administrada na dose de 90 a 110 g/tonelada de ração completa. Também é 
aprovada para uso em perus, para prevenir infecções por E. adenoeides, E. 
meleagrimitis e E. gallopavonis, quando administrada na dose de 54 a 90 g/tonelada. A 
codorna americana pode ser alimentada com monensina a 73 g/tonelada, para 
prevenção da coccidiose causada por Eimeria dispersa e Eimeria lettyae. 


Narasina 


Narasina é um ionóforo coccidiostático produzido por Streptomyces aureofaciens. Com 
estrutura similar à da salinomicina (Lindsay e Blagburn, 2001), é disponibilizada 
como suplemento alimentar (Monteban) para uso exclusivo em frangos. O produto é 
administrado na dose de 54 a 72 g/tonelada de ração, para prevenção da coccidiose 
causada por E. necatrix, E. tenella, E. acervulina, E. brunetti E. mivati e E. maxima. Não 
é necessário período de retirada antes do abate. O produto não deve ser administrado 
a poedeiras. A ingestão por perus adultos, equinos ou pôneis pode ser fatal. 


Nicarbazina 


Nicarbazina é um coccidiostático sintético, eficaz na prevenção de coccidioses cecais e 
intestinais, causadas por E. tenella, E. acervulina, E. maxima, E. necatrix e E. brunetti. 
Seu mecanismo de ação é desconhecido (Lindsay e Blagburn, 2001). O agente é 
disponibilizado como suplemento alimentar a 25% (Nicarb®) e é aprovado para uso 
na concentração de 0,0125% na ração para frangos. O produto não deve ser 
administrado 4 dias antes do abate ou a poedeiras; não é eficaz para o tratamento da 
coccidiose e pode deprimir o crescimento em aves jovens (Lindsay e Blagburn, 2001). 


Nitazoxanida 


Nitazoxanida é um agente antiprotozoário do grupo das tiazolidas, com atividade de 
amplo espectro contra parasitas internos, protozoários e doenças virais (Craig et al, 
2003; Fox e Saravolatz, 2005). É aprovado em humanos (Alinia®) para o tratamento 
de infecções por Giardia e Cryptosporidium em crianças e adultos. Em equinos, o 
produto é eficaz no tratamento de Sarcocystis neurona, a causa da mieloencefalite 
protozoária equina (EPM) (Gargala, Delaunay e Pitel, 2001). É formulado em uma 
pasta oral pronta para uso (Navigator), administrada uma vez ao dia, por 28 dias. 
O produto é administrado na dose de 25 mg/kg, por 5 dias e, então, na dose de 50 
mg/kg, por 23 dias. Este produto possui atividade de amplo espectro, portanto, a 
administração oral pode afetar a flora microbiana normal do trato gastrintestinal. A 
incidência deste efeito não é diferente daquela após a administração de antibióticos 
orais para equinos. Navigator apresenta uma taxa de recidiva de EPM inferior a 1%, 
pois o princípio ativo produz um efeito letal no parasita. 


A dose de Navigator deve ser determinada utilizando uma pesagem corporal 
acurada. Navigator pode causar um pico na temperatura corporal, anorexia 
temporária ou uma piora temporária do status neurológico. Acredita-se que estes 
efeitos sejam decorrentes da morte de parasitas no sistema nervoso central. Ele não 
deve ser utilizado em equinos com menos de 1 ano de idade ou em equinos doentes ou 
debilitados. 


Um estudo recente sugere que a administração de nitazoxanida é eficaz na 
prevenção de EPM em equinos jovens que estejam em zona de risco para EPM e em 
treinamento intensivo. A dose testada no estudo foi de 11,36 mg/kg de peso corporal, 
2 dias por semana (Easter, 2007). 


Ponazuril 


Ponazuril é um produto antiprotozoário (Marquis®), aprovado para tratamento de 


EPM causada por S. neurona (Freedom of information summary for Marquis, 2001; Lech, 
2002). 


O produto foi testado nas doses de 5 mg/kg e 10 mg/kg. A dose aprovada é de 5 
mg/kg, por via oral, uma vez por dia, durante 28 dias. No estudo clinico central, 54% 
dos equinos com EPM melhoraram ao menos um grau, conforme determinado pelo 
veterinario responsavel, e 58% dos equinos tratados com 10 mg/kg apresentaram 
melhora de pelo menos um grau. Em um estudo de campo menor, com sete equinos, 
todos melhoraram quando tratados com 5 mg/kg. Os estudos de segurança 
demonstraram que a administração de doses maiores ou iguais a 10 mg/kg 
produziram episódios transitórios de fezes amolecidas (Furr e Kennedy, 2001; Furr et 
al, 2001; Furr et al, 2006; Kennedy, Campbell e Seizer, 2001). 


Robenidina 


Robenidina é um coccidiostático similar ao guanidino. É uma droga mais antiga, com 
um histórico de desenvolvimento de cepas resistentes de coccídios; porém, é utilizada 
atualmente no tratamento de cepas resistentes a ionóforos. Robenidina é 
disponibilizada como suplemento alimentar (Robenz®) para uso em frangos somente. 
O produto é administrado na dose de 30 g/tonelada de ração, para a coccidiose 
causada por E. mivati, E. brunetti, E. tenella, E. acerluvina, E. maxima e E. necatrix, nao 
devendo ser administrado a poedeiras ou 5 dias antes do abate. A carne e ovos de 
aves tratadas apresentam um sabor desagradável, se o período de retirada não for 


seguido (Lindsay e Blagburn, 2001). 


Salinomicina 


Salinomicina foi o terceiro ionóforo coccidiostático a entrar no mercado nos Estados 
Unidos. Um produto da fermentação de Streptomyces albus, é mais eficaz contra o 
estágio esporozoita. Salinomicina é disponibilizada como suplemento nutricional (Bio- 
Cox) para uso em frangos e galinhas e em codornas. É administrado na dose de 40 
a 60 g/tonelada (50 g/tonelada para codornas), para prevenção da coccidiose 
causada por E. tenella, E. necatrix, E. acervulina, E. maxima, E. brunetti e E. mivati em 
frangos e E. dispersa e E. lettyae em codornas. Não administre salinomicina a 
poedeiras. Não é preciso período de retirada antes do abate. O produto pode ser fatal 
se administrado a perus adultos e a equinos. 


Senduramicina 


Senduramicina é um ionóforo coccidiostático produzido por Actinomadura roseorufa. 


Ele esta disponivel como suplemento alimentar (Aviax®) para uso exclusivo em 
frangos. O produto é administrado na dose de 22,7 g/tonelada, para prevenção da 
coccidiose causada por E. tenella, E. acervulina, E. maxima, E. brunetti E. necatrix e E. 
mivati. Não deve ser administrado a poedeiras ou a frangos 5 dias antes do abate. 


Sulfonamidas 


Sulfonamidas constituem o tratamento de eleição para a coccidiose em pequenos 
animais, sendo muito aplicadas para o tratamento da coccidiose em grandes animais. 
Infelizmente, existe escassez de pesquisas para sustentar sua eficácia. Dois estudos 
centrais com sulfametoxina e sulfaguanidina contra coccídios embasam seu uso. No 
entanto, estes dois produtos não estão mais disponíveis nos Estados Unidos (Boch et 
al, 1981; Correa et al, 1983). Os clínicos os substituíram empiricamente por 
sulfonamidas com maior disponibilidade e obtiveram aparente sucesso clínico (Dubey, 
1993). Diversas sulfas simples e sulfas potencializadas são utilizadas comumente nos 
Estados Unidos: sulfaclorpiridazina (Vetisulid®), sulfadimetoxina (Albon®), 
sulfadimetoxina com ormetropim (Primor®), sulfadiazina com pirimetamina 
(ReBalance®),  sulfadiazina com trimetoprim (Tribrissen®), sulfametazina, 
sulfametoxazol com trimetoprim (Bactrim®, Septra®) e sulfaquinoxalina. 


Os sulfonamidas são análogos estruturais dos ácidos aminobenzoicos (PABA), que 
inibem competitivamente a etapa da di-hidropterato sintetase na síntese do ácido 
fólico, que é necessária para as sínteses de RNA e DNA. A inibição por sulfas debilita a 
síntese proteica, o metabolismo e o crescimento do patógeno. Um vasto conjunto de 
agentes à base de sulfa foi criado e descrito, mas muitos foram perdidos com o tempo. 
As importantes diferenças entre esses agentes são suas solubilidades, duração de ação, 
e atividade contra patógenos importantes. Felizmente, as sulfas incluídas nesta 
discussão demonstram desempenho aceitável nas três categorias: a solubilidade é 
adequada; são administradas uma ou duas vezes por dia ou na ração; e apresentam 
um espectro de ação razoavelmente amplo. As drogas à base de sulfa são, 
principalmente, eficazes contra os estágios esquizontes dos coccídios; entretanto, um 
tratamento prolongado pode ser necessário para que a droga bloqueie, de forma 
eficaz, o ciclo de vida (USP, 1998). 


Os potencializadores diaminopirimidinas (trimetoprim, ormetoprim, pirimetamina) 
agem em conjunto com as sulfonamidas, bloqueando o estágio seguinte (di- 
hidrofolato reductase) na síntese de ácido fólico. Estes agentes são inibidores 
altamente seletivos da di-hidrofolato reductase. Este bloqueio sequencial da síntese de 


ácido fólico potencializa significativamente a atividade, constituindo um caso clássico 
de potenciação de drogas. 


As sulfonamidas são ácidos fracos, bem absorvidos no trato gastrointestinal (exceto 
pela sulfaquinoxalina) e são amplamente distribuídas no organismo. Sulfadimetoxina 
e sulfametoxazol apresentam elevada ligação com proteínas séricas, o que leva à 
redução do clearance corporal e ao prolongamento das meias-vidas. Estes agentes 
sofrem alteração metabólica no fígado e clearance renal subsequente. Trimetoprim, 
ormetoprim e pirimetamina também são bem absorvidos no intestino, amplamente 
distribuídos e, então, hidroxilados e excretados pelo trato urinário. 


A longa história de uso de sulfa na medicina veterinária resultou em uma variedade 
de reações tóxicas e idiossincráticas nos animais. Historicamente, as reações mais 
comuns e mais evitáveis resultam da cristalização no trato urinário, com cristalúria 
secundária, hematúria e obstrução urinária. Os eventos recentes na medicina humana 
indicam que a solubilidade elevada das preparações modernas reduziu bastante o 
risco de cristalúria. No entanto, ainda é prudente assegurar adequada ingestão de 
água e hidratação correta durante a terapia com sulfa (Cribb et al, 1996). A literatura 
humana também sugere que as sulfonamidas podem ser diretamente nefrotóxicas 
(Cribb et al, 1996). Distúrbios hematopoiéticos (trombocitopenia e leucopenia) 
também foram relatados como resultado da terapia com sulfa. A sulfaquinoxalina, 
especialmente, foi associada à hipotrombinemia, hemorragia e morte em filhotes de 
cães recebendo terapia para coccídios (Patterson e Grenn, 1975). 


As reações idiossincráticas em animais e pessoas, geralmente, incluem fenômenos 
imunomediados, incluindo reações de hipersensibilidade, febre medicamentosa, 
urticária, poliartrite asséptica, rinite focal e hepatite. Felizmente, estas reações 
ocorrem em frequências baixíssimas quando as sulfonamidas são utilizadas na 
posologia recomendada e por menos de 2 semanas (USP, 1998). 


Quatro produtos de sulfa estão atualmente disponíveis para uso na medicina de 
pequenos animais: sulfadimetoxina, sulfadimetoxina com ormetoprim, sulfadiazina 
com trimetoprim e sulfametoxazol com trimetoprim. Sulfametazina e sulfaquinoxalina 
são utilizadas em animais domésticos, e sulfadiazina mais pirimetamina 
(ReBalance®) são aprovadas para uso em equinos, para o tratamento de EPM. 


Sulfadimetoxina 


Sulfadimetoxina é uma sulfonamida de rápida absorção e longa duração. Não é 
acetilada no cão e é excretada inalterada na urina. A droga é aprovada para o 


tratamento da coccidiose em cães, gatos, bovinos, frangos e perus e para o 
tratamento de cólicas em equinos. O agente possui ampla margem de segurança. Os 
cães tratados com doses orais múltiplas de 160 mg/kg, uma vez ao dia, por 13 
semanas, não demonstraram sinais de toxicidade. Diarreia foi a única reação 
observada em cães tratados com doses orais avulsas de 16 g/kg (Bayley, 2007). 


É importante que todos os animais tratados recebam ingestão adequada de água 
para prevenir desidratação e cristalúria, bem como correta nutrição durante a terapia 
para a coccidiose. A sulfadimetoxina é disponibilizada na forma de injeção a 40% 
(Albon®), em comprimidos de 125, 250 e 500 mg (Albon®) e como suspensão 
palatável a 5% (Albon®), solução oral a 12,5% (Albon®), bolus oral (Albon®) e bolus 
de liberação prolongada (Albon SR). 


Cães e gatos 


Recomenda-se uma dose inicial de 55 mg/kg, por via oral, injeção subcutânea ou 
intravenosa, no primeiro dia, e doses subsequentes de 27,5 mg/kg, por via oral, uma 
vez ao dia, por 12 a 21 dias. Uma vez que os coccídios são patógenos entéricos, 
parece razoável que a via oral seja a mais eficaz. 


Bovinos e equinos 


Recomenda-se uma dose inicial de 55 mg/kg, por via oral, injeção subcutânea ou 
intravenosa, no primeiro dia, e doses subsequentes de 27,5 mg/kg, por via oral, uma 
vez ao dia, por 4 dias. Para o bolus de liberação prolongada, administre aos bovinos 
um bolus de 12,5 g, por via oral, para cada 90,8 kg de peso corporal. Descarte o leite 
por 60 horas (cinco ordenhas) após o último tratamento. Não administre a droga até 
7 dias antes do abate. Consulte o rótulo para a dose precisa e informações sobre o 
tempo de administração, pois existem diferenças de acordo com a forma de 
administração. 


Aves domésticas 


A coccidiose em frangos, galinhas e perus pode ser tratada com sulfadimetoxina oral 
misturada à água potável. A dose usual é de 0,05% para frangos e de 0,025% para 
perus, por 5 dias. Não utilize a droga em frangos com mais de 16 semanas de idade e 
em perus com mais de 24 semanas de idade. Não administre a droga 5 dias antes do 
abate. 


Sulfadimetoxina com Ormetoprim 


Sulfadimetoxina com ormetoprim constitui uma combinacao racional que potencializa 
a ação de ambas as drogas por bloquear duas etapas essenciais na síntese do ácido 
fólico. Ormetoprim é um potencializador do grupo das diaminopirimidinas, com 
baixíssima toxicidade em mamíferos. Os comprimidos disponíveis contêm 100/20, 
200/40, 500/100 ou 1.000/200 mg de sulfadimetoxina/ormetoprim (Primor®). Os 
comprimidos são designados pelo peso total do princípio ativo em cada comprimido. 
Assim, o Primor 120 contém 100 mg de sulfadimetoxina e 20 mg de ormetoprim. A 
dose inicial aprovada para cães é 55 mg/kg, por via oral, no primeiro dia do 
tratamento e, então, 27,5 mg/kg, por via oral, uma vez ao dia, por 14 a 21 dias. Não 
trate por mais de 21 dias (Bayley, 2007). 


É interessante observarmos que o único estudo controlado, recente, da terapia para 
a coccidiose em cães foi conduzido com essa combinação de drogas. Naquele estudo, 
32,5 mg/kg ou 66 mg/kg foram administrados continuamente na ração, por 23 dias, 
após infecção experimental por oocistos. A maior dose, de 66 mg/kg, forneceu 
melhores resultados e não produziu quaisquer reações adversas (Dunbar e Foreyt, 
1985). 


As aves domésticas podem ser tratadas com a combinação em um suplemento 
alimentar (RofenAid 408). Os frangos são tratados com sulfa a 0,0125% e 
ormetoprim a 0,0075%, respectivamente. Os perus são tratados com sulfa a 0,00625% 
e ormetoprim a 0,00375%. Os patos, com 0,05% e 0,03% e as galinhas d'angola, com 
0,0125% e 0,0075%, respectivamente. Não administre a droga 5 dias antes do abate. 
Não administre às aves produtoras de ovos para o consumo humano. 


Sulfadiazina com Pirimetamina 


Sulfadiazina com pirimetamina (ReBalance®) é uma combinação racional de drogas, 
aprovada para o tratamento de equinos com EPM causada por S. neurona. A 
combinação é fornecida em suspensão oral contendo 250 mg de sulfadiazina por 
mililitro e 12,5 mg de pirimetamina por mililitro. A dose oral aprovada é de 4 mL/50 
kg de peso corporal, uma vez ao dia. A duração do tratamento é dependente da 
resposta clínica ao tratamento, mas o ciclo usual de terapia é de 90 a 270 dias. 


Os equinos submetidos ao tratamento devem ser observados cuidadosamente 
quanto à piora da função neurológica (crise de tratamento), a qual pode ocorrer 
durante as 5 primeiras semanas de tratamento. Anemia, leucopenia ou supressão da 
medula óssea podem ocorrer em alguns equinos. A interrupção do tratamento ou 
administração de suplementos nutricionais com ácido folínico podem ser indicadas. 


Sulfadiazina com Trimetoprim 


Sulfadiazina com trimetoprim é a combinação de sulfa potencializada com mais anos 
de uso real na medicina veterinária. Por muitos anos foi a única sulfa potencializada 
aprovada para uso em animais. Trimetoprim é um potencializador do grupo das 
diaminopirimidinas com baixíssima toxicidade para mamíferos. 


O fabricante recomenda que animais com dano parenquimal hepático acentuado, 
discrasias sanguíneas ou sensibilidade prévia à sulfonamida não devem ser tratados 
com este produto (Bayley, 2007; Plumb, 2005). Os equinos podem ser tratados com 
uma formulação de pasta oral (Tribrissen), que contém 333 mg de sulfadiazina e 67 
mg de trimetoprim por grama. A dose aprovada é de 5 g de pasta por 68,1 
quilogramas de peso corporal, uma vez ao dia, por 5 a 7 dias. A formulação equina 
injetável contém 400 mg de sulfadiazina por mililitro e 80 mg de trimetoprim por 
mililitro (Injeção Tribrissen 48%). 


Sulfametazina 


O sal de sódio de sulfametazina pode ser administrado em água (Sulmet) ou por bolus 
oral (Sulfa-Max, Sulmet), a bovinos, suínos, frangos e perus, para o controle da 
coccidiose. A dose usual é de 237 mg de sulfametazina por quilograma, a qual pode 
ser administrada por via oral no primeiro dia, seguida por 123 mg/kg, diariamente, 
por 4 dias (tratamento total de 5 dias). Um bolus de liberação prolongada (Sustain 
HI) está disponível para bovinos, o qual libera 32,1 g de sulfametazina durante 3 
dias. É administrado um bolus para cada 90,8 quilogramas de peso corporal. Os 
animais devem ser supridos de água em abundância quando estiverem sob tratamento 
com sulfonamida. As recomendações de retirada devem ser seguidas para os animais 
de consumo. 


Sulfametoxazol com Trimetoprim 


Sulfametoxazol com trimetoprim é um produto prontamente disponível, aprovado 
para uso em humanos (Bactrim, Septra). Não é aprovado, atualmente, para uso em 
animais. Devido à sua similaridade com as sulfonamidas potencializadas veterinárias 
e à disponibilidade de genéricos de baixo custo, esta droga é amplamente utilizada na 
medicina veterinária. Há controvérsia sobre o regime de administração adequado 
para este produto, indicado para humanos e animais, porém, muitos clínicos 
alcançam resultados clínicos aceitáveis utilizando a mesma dose da sulfadiazina. 


Uma combinação fixa de 5/1 sulfametoxazol/trimetoprim é disponibilizada em 


comprimidos e suspensão pediátrica. Os comprimidos de potência única disponíveis 
contêm 400 mg e 80 mg, e os comprimidos de maior potência contêm 800 mg e 160 
mg de sulfametoxazol e trimetoprim, respectivamente. A suspensão pediátrica oral 
contém 40 mg de sulfametoxazol por mililitro e 8 mg de trimetoprim por mililitro. A 
dose para infecções bacterianas e coccidiose em cães e gatos é de 30 mg/kg, 1 ou 2 
vezes ao dia, por 14 a 21 dias e pode ser indicada em infecções graves por coccídios. 


Sulfaquinoxalina 


Sulfaquinoxalina é uma sulfonamida aprovada para uso em frangos, perus e bovinos, 
para controle e tratamento de coccídios. Não é bem absorvida no trato 
gastrointestinal. Sulfaquinoxalina é disponibilizada na forma de medicação aquosa 
(Sul-Q-Nox). O produto deve ser misturado de acordo com o rótulo, fornecendo aos 
bovinos uma dose-alvo de 13,2 mg/kg/dia. Os frangos devem receber 22 a 99,1 
mg/kg/dia. Os perus devem receber 7,7 a 121 mg/kg/dia. O tratamento deve ser 
administrado por 3 a 5 dias em bovinos e por 2 a 3 dias em frangos e perus. Prepare 
uma solução fresca diariamente. Não administre sulfaquinoxalina a vacas em 
aleitamento e a bezerros de vitela. O agente não deve ser utilizado 10 dias antes do 
abate. 


Anti-helmínticos 


Houve muitas mudanças desde a publicação da última edição deste volume (Bowman, 
2003), principalmente com relação ao uso mais disseminado de ivermectina e ao 
surgimento de outras lactonas macrocíclicas. Os fabricantes de drogas 
descontinuaram a produção de muitos anti-helmínticos experimentados e eficazes, 
como Task Capsules (diclorvós) e Filaribits (dietil-carbamazina). Para simplificação, 
estas drogas não aparecem na edição atual. As edições prévias deste texto devem ser 
consultadas para informação sobre produtos descontinuados. 


Uma revisão exaustiva da farmacologia, do mecanismo de ação, da farmacocinética 
e da eficácia dos anti-helmínticos está fora do âmbito deste livro. Incluímos algumas 
referências importantes no texto para auxiliar os veterinários a entenderem o 
mecanismo de ação (Martin, 1997). Para informações mais completas sobre anti- 
helmínticos, dois excelentes trabalhos devem ser consultados (Arundel et al, 1985; 
Campbell e Rew, 1985). Um compêndio de produtos aprovados pela FDA e 
disponíveis comercialmente pode ser encontrado no Compendium of Veterinary 
Products (Bayley, 2008). 


Os parasitas gastrintestinais estao entre os agentes infecciosos mais comuns 
tratados pelos veterinários (Blagburn et al, 1996). No estudo referencial da 
prevaléncia de parasitas, Blagburn e colegas avaliaram mais de 6.000 amostras fecais 
caninas dos 50 estados norte-americanos e do distrito de Columbia. Os resultados 
indicam que os parasitas internos permanecem comuns em cães. Em todo o país, 36% 
das amostras testadas foram positivas para Toxocara canis, Ancylostoma caninum ou 
Trichuris vulpis. É ainda mais surpreendente que 52% das amostras do sudoeste dos 
Estados Unidos tenham sido positivas para, pelo menos, um dos nematódeos 
importantes. Além destes parasitas afetarem a saúde dos cães, muitos também são 
patógenos zoonóticos. 


Uma variedade de pesquisas focalizou o mecanismo de ação dos anti-helminticos. 
Espera-se que esta informação leve, eventualmente, a novos agentes terapêuticos. 
Muitas revisões discutem esta estimulante pesquisa (Londershausen, 1996; Martin, 
1993; Martin, 1997). As informações atuais esclareceram os mecanismos de ação de 
drogas e, em muitos casos, mudaram nossa opinião sobre como estas agem. 


Os anti-helmínticos aprovados pela FDA e ainda comercialmente disponíveis estão 
agrupados por classe, de acordo com seus nomes genéricos. 


Lactonas Macrocíclicas 


As lactonas macrocíclicas (ou macrolídeos) revolucionaram o controle de parasitas 
tanto no homem quanto nos animais. A ivermectina é o agente mais conhecido desta 
classe, que inclui avermectina e milbemicina. Em geral, estes parasiticidas são 
considerados os mais eficazes e menos tóxicos desenvolvidos. Estes produtos são todos 
similares, já que são antibióticos produzidos por micro-organismos estreptomices e 
apresentam grandes estruturas macrocíclicas. Embora originalmente se acreditasse 
que estes agentes atuassem comprometendo a neurotransmissão mediada por GABA, 
agora se sabe que todos se ligam com grande afinidade ao canal de cloro regulado 
pelo glutamato (Arena et al, 1991; Martin, 1993; Martin, 1997; Shoop, Mrozik e 
Fisher, 1995; Vercruysse e Rew, 2002; Wolstenholme e Rogers, 2005). As lactonas 
macrocíclicas ligam-se aos receptores de glutamato que desencadeiam o influxo de 
cloro, o que hiperpolariza o neurônio do parasita e previne o início ou a propagação 
de potenciais de ação normais. O resultado final é a paralisia e morte do parasita em 
questão. 


As lactonas macrocíclicas revolucionaram o tratamento da doença parasitária. Em 
geral, são altamente eficazes em baixas doses, muito seguras e possuem amplo 


espectro de ação contra nematódeos e artrópodes. Comercialmente, estas substâncias 
aniquilaram a concorrência. Muitas drogas convencionais, que são concorrentes 
diretas desta classe, deixaram de ser utilizadas rapidamente e foram, por fim, 
descontinuadas pelos fabricantes. Muitas das antigas drogas são casualidades da 
“revolução macrocíclica”. 


Apesar de suas atividades benéficas, as lactonas macrocíclicas apresentam diversas 
falhas; são ineficazes contra cestódeos e trematódeos e, algumas vezes, caras. A 
patente americana de ivermectina expirou; isso permitiu a concorrentes genéricos 
entrarem no mercado, o que agora está alterando o custo do tratamento com 
ivermectina. 


A literatura acerca desses produtos é muito vasta, porém, há várias boas revisões, 
que resumem a literatura em níveis compreensíveis (Bennet, 1986; Campbell, 1989; 
Shoop, Mrozik e Fisher, 1995; Vercruysse e Rew, 2002). 


Doramectina 


Doramectina é um produto da fermentação de cepas mutantes de Streptomyces 
avermitilis e seu espectro de ação é similar àquele da avermictina Bi, embora 
apresente uma meia-vida de eliminação de cerca de duas vezes a da ivermectina 


(Shoop, Mrozik e Fisher, 1995; Friis e Bjoern, 1997). 


Bovinos 


Doramectina (Dectomax®, Dectomax para aplicação tópica localizada) propicia 
atividade de amplo espectro contra os parasitas dos bovinos. Quando injetada por via 
subcutânea em bovinos, na dose de 0,2 mg/kg, ou aplicada, topicamente, na dose de 
0,5 mg/kg, esta molécula é eficaz contra vermes dos gêneros Ostertargia ostertagi, 
Ostertargia lyrata, Haemonchus placei; Trichostrongylus axei Trichostrongylus 
longispicularis, Trichostrongylus colubriformis; Cooperia oncophora, Cooperia punctata, 
Cooperia pectinata, Cooperia surnabada; ancilostomideo, Bunostomum phlebotomum; 
Strongyloides papillosus; Oesophagostomum radiatum; espécies de Trichuris; verme do 
pulmão, Dictyocaulus viviparus; verme dos olhos, espécies de Thelazia; mosca do berne, 
Hypoderma bovis, Hypoderma lineatum; ácaro da sarna, Psoroptes bovis, S. scabiei; 
piolhos sugadores, Haematopinus eurysternus, Linognathus vituli e Solenopotes capillatus 
(Eddi et al, 1993; Gonzales et al, 1993; Goudie et al, 1993; Hendrickx et al, 1993; 
Jones et al, 1993; Kennedy e Phillips, 1993; Logan et al, 1993; Moya-Borja et al, 
1993a; Reynemeyer e Courtney, 2001a; Vercruysse et al, 1993; Weatherley et al, 


1993; Wicks et al, 1993). Particularmente surpreendente é a atividade de doramectina 
contra a larva da mosca da bicheira, Cochliomyia hominivorax, o que falta em outros 
agentes macrociclicos (Moya-Borja et al, 1993b). A injeção não deve ser usada 35 dias 
antes do abate. O produto para aplicação tópica localizada também exerce atividade 
contra piolhos picadores, Damalinia bovis, e ácaros da sarna, Chorioptes bovis. A 
solução injetável não deve ser utilizada em bovinos 30 dias antes do abate e o produto 
para aplicação tópica localizada não deve ser utilizado 45 dias antes do abate. 


Suínos 


A injeção de doramectina (Dectomax) também é aprovada para uso em suínos. 
Injeções de 0,3 mg/kg são eficazes contra, Ascaris suum, Oesophagostomum dentatum, 
Oesophagostomum quadrispinulatum, Hyostrongylus rubidus, Strongyloides ransomi; verme 
renal, Stephanurus dentatus; verme do pulmão, espécies de Metastrongylus; ácaro da 
sarna, S. scabiei var. suis e piolhos sugadores, Haematopinus suis (Arends, Skogerboe e 
Ritzhaupt, 1997a; Arends, Skogerboe e Ritzhaupt, 1997b; Lichtensteiger et al, 1997; 
Logan, Weatherley e Jones, 1997; Saeki et al, 1995; Stewart, Fox e Wiles, 1996a; 
Stewart, Fox e Wiles, 1996b). Este produto não deve ser utilizado em suínos 24 dias 
antes do abate. 


Eprinomectina 


Eprinomectina é uma lactona macrocíclica de segunda geração, sintetizado a partir 
da avermectina Bı pelo mesmo grupo que descobriu a ivermectina. O documento que 
descreve o esforço para a descoberta da eprinomectina é uma bela descrição de 
pesquisa direcionada e deve ser lido por qualquer cientista interessado no processo de 
pesquisa farmacêutica (Shoop et al, 1996a). A eprinomectina é sintetizada a partir do 
produto de fermentação de S. avermitilis. Apresenta ação de amplo espectro, é 
formulada para fácil aplicação tópica localizada e, mais surpreendente, não exige 
período de retirada para carne e leite. O agente é o único macrocíclico que pode ser 
utilizado em gado leiteiro lactante, pois não deixa resíduo no leite (Shoop et al, 
1996b). 


Bovinos 


A eprinomectina (Eprimex®) é aprovada em uma formulação tópica, a qual é 
aplicada na dose de 0,5 mg/kg. É eficaz contra todos nematódeos bovinos comuns, 
incluindo H. placei; O. ostertagi O. lyrata, Ostertagia leptopicularis; C. oncophora, C. 
punctata, C. sumabada; T. axei T. longispicularis, T. colubriformis; Nematodirus 


helvetianus; O. radiatum; B. phlebotomum; S. papillosus; D. viviparus e espécies de 
Trichuris (Cramer, Eagleson e Farrington, 1997; Gogolewski et al, 1997b; Reid, 
Eagleson e Langholff, 1997; Yazwinski et al, 1997). A eficácia não é afetada pelo 
comprimento do pelo ou por chuva ou clima (Gogolewski et al, 1997a). A 
eprinomectina também é eficaz contra vários ectoparasitas artrópodes, incluindo a 
mosca de berne, H. lineatum, H. bovis; piolhos sugadores, L. vituli H. eurysternus, S. 
capillatus; piolhos picadores, Damalinia (Bovicola) bovis; ácaro da sarna, C. bovis, C. 
scabiei e mosca do chifre, Haematobia irritans (Eagleson Holste e Pollmeier, 1997; 


Eagleson et al, 1997; Thompson et al, 1997). 


Ivermectina 


Ivermectina foi o primeiro macrolídeo comercialmente disponível. As avermectinas 
foram isoladas a partir do meio de fermentação de S. avermitilis. A descoberta da 
atividade anti-helmíntica ocorreu administrando-se o meio actinomicético a 
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camundongos infectados pelo nematódeo N. dubius. A ivermectina é eficaz contra 
vários nematódeos e artrópodes. Também é muito eficaz contra vermes cardíacos 
imaturos, D. immitis, porém, exerce efeito mínimo nos vermes cardíacos adultos. O 
verme intestinal N. helvetianus é um dos vermes menos sensíveis em bovinos; na 
literatura, relatou-se eficácia de aproximadamente 85%. Os níveis de dose sugeridos 
são de 0,2 mg/kg, para bovinos, ovinos e equinos, e 0,3 mg/kg, para suínos. A 
literatura atual contém relatos de uso contra mais de 300 espécies de parasitas em 


uma vasta lista de hospedeiros. 


A administração de ivermectina a ratos, camundongos e coelhos fêmeas prenhes 
produziu teratismo fetal, apenas em doses iguais ou próximas às maternotóxicas. Não 
houve teratogênese em bovinos, ovinos e cães, ao se administrar a ivermectina a 
animais prenhes, em uma dose de 4 vezes a recomendada. Embora a toxicidade para 
animais aquáticos seja elevada, a ligação de ivermectina ao solo reduz sua 
concentração em níveis que nao impactam a qualidade do ambiente. A LDso oral 
aguda da ivermectina em ratos variou de 11,6 a 87,2 mg/kg, e a LDso para 
camundongos foi de 42,8 a 52,8 mg/kg. Em um estudo de 14 semanas com 
camundongos, o nível de “sem efeito” foi 0,4 mg/kg. 


Embora originalmente fosse considerado que a ivermectina atuasse comprometendo 
a neurotransmissão mediada por GABA, agora sabe-se que esta droga se liga, com 
grande afinidade, ao canal de cloro regulado pelo glutamato (Martin, 1993; Shoop, 
Mrozik e Fisher, 1995). A ivermectina se liga ao receptor do glutamato, o que 


desencadeia o influxo de cloro, hiperpolarizando o neurônio do parasita e previne o 
início ou a propagação de potenciais de ação normais. O resultado final é a paralisia 
e morte do parasita em questão. Nos artrópodes, a ivermectina inibe a transmissão de 
sinais nas junções neuromusculares pelo mesmo mecanismo. A morte resulta de 
paralisia, tanto nos nematódeos quanto nos artrópodes. 


Equinos 


A ivermectina (Eqvalan pasta ou líquido) apresenta grande espectro de atividade 
contra parasitas nematódeos e artrópodes de equinos, sendo administrada por via 
oral, na dose de 0,2 mg/kg de peso corporal. É utilizada para o tratamento e controle 
de grandes estrôngilos: adultos de Strongylus equinos; adultos e estágios larvais arterial 
e migratório de Strongylus vulgaris; adultos e estágios teciduais migratório de Strongylus 
edentatus; espécies adultas de Triodontophorus (incluindo Triodontophorus brevicauda, 
Triodontophorus serratus e Craterostomum acuticaudatum) e pequenos estrôngilos, 
incluindo aqueles resistentes a alguns compostos da classe dos benzimidazóis: espécies 
de Coronocyclus (incluindo Coronocyclus coronatus, Coronocyclus labiatus e Coronocyclus 
labratus); adultos e larvas de quarto estágio de espécies de Cyathostomum (incluindo 
Cyathostomum catinatum e Cyathostomum pateratum); espécies de Cylicocyclus 
(incluindo Cylicocyclus insigne, Cylicocyclus leptostomum, Cylicocyclus nassatus e 
Cylicocyclus brevicapsulatus); espécies de Cylicodontophorus; espécies de Cylicostephanus 
(incluindo Cylicostephanus calicatus, Cylicostephanus goldi, Cylicostephanus longibursatus 
e Cylicostephanus minutus); Petrovinema poculatum; adultos e larvas de quarto estágio 
de Oxyuris equi; estágios adulto e larval do ascarídeo Parascaris equorum; T axei 
adulto; adultos de vermes do estômago, Habronema muscae; larvas de Gasterophilus 
intestinalis e Gasterophilus nasalis; adultos e larvas de quarto estágio de verme do 
pulmão, Dyctiocaulus arnfieldi; Strongyloides westeri; habronemose cutânea causada 
pelas espécies Habronema e Draschia; e dermatites causadas por microfilárias de 
Onchocerca cervicalis. Ocasionalmente, os equinos tratados apresentam reações 
edematosas causadas pela liberação massiva de antígenos parasitários. 


A administração oral de três vezes a dose recomendada de ivermectina foi bem 
tolerada por equinos. As éguas prenhes tratadas, por via oral, com 0,6 mg de 
ivermectina por quilograma, durante todo o período de organogênese deram à luz 
potros normais e hígidos. O tratamento com 0,6 mg de ivermectina por quilograma 
não afetou o comportamento sexual de garanhões, e a qualidade do sêmen não foi 
afetada. A ivermectina pode ser utilizada em equinos de todas as idades, incluindo 
éguas em qualquer estágio de gestação e garanhões reprodutores. 


Bovinos 


A ivermectina (Ivomec®) é formulada como em solução a 1% (10 mg/mL), para 
injeção subcutânea, no nível de dose de 0,2 mg/kg de peso corporal. A administração 
subcutânea de ivermectina propicia excelente eficácia contra os estágios adulto e 
larval de O. ostertagi (incluindo formas inibidas — hipobióticas), O. lyrata; H. placei; T. 
axei; T. colubriformis; C. oncophora, C. punctata C. pectinata; O. radiatum; B. 
phlebotomum; N. helvetianus, Nematodirus spathiger; adultos de S. papillosus e o verme 
pulmonar D. viviparus. A injeção de ivermectina é altamente eficaz contra as moscas 
de berne (primeiro, segundo e terceiro instares larvais) H. bovis e H. lineatum; piolhos 
sugadores, L. vituli, H. eurysternus, S. capillatus e ácaro de sarna, Psoroptes ovis, e S. 
scabiei var. bovis. A ivermectina injetável propicia boa eficácia contra piolhos 
sugadores e ácaros. A eficácia da ivermectina contra piolhos picadores não é 
constante. A ivermectina também é ativa contra Parafilaria bovicola adulta, que causa 
dermatite ulcerativa e contra o verme ocular adulto e imaturo, Thelazia rhodesi. A 
droga é absorvida, amplamente distribuída nos tecidos e excretada nas fezes na forma 
de ivermectina inalterada, que pode prevenir o desenvolvimento de larvas nas fezes. 
Ivermectina é eliminada lentamente do organismo. 


A ivermectina em doses de até 1,2 mg/kg foi bem tolerada por bovinos. Doses mais 
elevadas resultaram em edemas localizados temporários no local da injeção. Os 
bovinos injetados com 8 mg/kg tornaram-se inativos dentro de 24 horas após o 
tratamento e três animais morreram. A ivermectina, na dose de 0,4 mg/kg, foi 
administrada a vacas prenhes, 7 a 56 dias após a inseminação. Não houve efeitos 
adversos nas vacas e nenhum efeito teratogênico nos bezerros que nasceram. Não 
foram observados efeitos adversos no desempenho de cruzamento ou na qualidade do 
sêmen de touros tratados com ivermectina na dose de 0,4 mg/kg. O período de 
retirada para bovinos tratados com ivermectina injetável é de 35 dias antes do abate. 
Não utilize em fêmeas de gado leiteiro em idade de reprodução e não utilize em gado 
leiteiro lactante. Não utilize em bezerros de vitela. A rápida morte de larvas em 
bovinos após a aplicação da ivermectina pode resultar em esofagite adulta e paresia 
posterior como uma consequência das hemorragias da medula espinhal. 


A ivermectina também é disponibilizada para aplicação tópica localizada em 
bovinos, a qual contém 5 mg de ivermectina por mililitro e é aplicada a uma taxa de 
1 mL/10kg. A formulação para aplicação tópica localizada é aprovada para o 
tratamento de O. ostertagi; H. placei; T. axei; T. colubriformis; C. oncophora, C. punctata, 
C. sumabada; S. papillasus; O. radiatum; espécies de Trichuris; verme do pulmão, D. 


viviparus; moscas do berne, H. bovis, H. lineatum; acaro de sarna, S. scabiei var. bovis; 
piolhos sugadores, L. vituli H. eurysternus, S. capillatus; piolho picador, D. bovis e 
mosca do chifre, H. irritans. Os bovinos nao podem ser tratados com ivermectina 
tópica 48 dias antes do abate para consumo humano. Devido ao fato de um período 
de retirada no leite não ter sido estabelecido, não utilize a ivermectina em vacas 
leiteiras em idade de reprodução. Não utilize em bezerros de vitela. 


Ovinos 


A solução de ivermectina (Ivomec), para administração oral, na dose de 0,2 mg/kg, é 
aprovada para o tratamento e controle de adultos e larvas de quarto estágio de 
Haemonchus contortus, H. placei (apenas adultos); Teladorsagia (Ostertagia) 
circumcincta; T. axei; T. colubriformis; C. oncophora (apenas adultos), Cooperia curticei; 
Oesophagostomum columbianum, Oesophagostomum venulosum (apenas adultos); 
Nematodirus battus, N. spathiger; S. papillosus (apenas adultos); Chabertia ovina (apenas 
adultos); Trichuris ovis (apenas adultos); Dictyocaulus filaria e todos os estágios larvais 
da mosca nasal Oestrus ovis. Há uma limitação de indicação que não recomenda o 
tratamento em ovinos até 11 dias antes do abate. 


A ivermectina injetável é utilizada para o tratamento de sarna psoróptica. 
Inúmeros relatos indicam que a ivermectina é altamente ativa contra populações de 
Haemonchus, Trichostrongylus e Ostertagia resistentes aos benzimidazóis, embora 
evidências sugiram que cepas resistentes à ivermectina estejam presentes em ovinos e 
caprinos. A monografia da USP adverte contra o uso rotineiro da injeção oral de 
ivermectina em caprinos no intuito de retardar a elevação da resistência do parasita 
(USP, 2006). A dose parenteral não aprovada em ovinos e caprinos é de 0,2 mg/kg 
por injeção subcutânea. 


Suínos 


A injeção de 1% de ivermectina (Ivomec) é administrada por via subcutânea, na área 
do pescoço, no nível de dose de 0,3 mg/kg. É indicada para o tratamento e controle 
de adultos e larvas de quarto estágio de grandes nematelmintos, A. suum; H. rubidus; 
espécies de Oesophagostomum; S. ransomi (incluindo a larva somática); vermes 
pulmonares adultos, espécies de Metastrongylus; piolho sugador, H. Suis e ácaro da 
sarna, S. scabiei var. suis. A transmissão de S. ransomi pelo colostro pode ser evitada 
injetando-se ivermectina nas marrãs, 7 a 14 dias antes do parto dos leitões. 
Demonstrou-se que a ivermectina é altamente eficaz contra adultos e larvas de quarto 
estágio do verme renal suíno S. dentatus. Os suínos não devem ser tratados 18 dias 


antes do abate. Em estudos de curta duração, a ivermectina foi injetada em suínos em 
doses de até 30 mg/kg sem sequelas fatais, porém, foram observados letargia, ataxia, 
dificuldade respiratória e outros sinais de toxicidade. Não foram observados efeitos 
tóxicos em marras tratadas com 0,6 mg/kg durante o primeiro mês de gestação, e nao 
foram observados efeitos teratogênicos nos leitões. Ainda, não foram observados 
efeitos adversos no desempenho reprodutivo ou na qualidade do sêmen de porcos 
tratados com 0,6 mg de ivermectina por quilograma. 


A ivermectina também é disponibilizada na forma de premix para administração na 
ração (Ivomec Premix para suínos); é formulada para prover 0,1 mg de ivermectina 
por quilograma de peso corporal, 1 vez ao dia, por no máximo 7 dias consecutivos. A 
droga é aprovada para o tratamento de A. suum; Ascarops strongylina; H. rubidus; 
espécies de Oesophagostomum; verme renal, S. dentatus; S. ransomi; verme do pulmão, 
espécies de Metastrongylus; piolho sugador, H. suis e ácaro de sarna, S. scabiei var. 


suis. Ração medicamentosa deve ser retirada 5 dias antes do abate. 


Bisão americano e rena 


A injeção de 1% de ivermectina (Ivomec) é aprovada pela FDA para o tratamento e 
controle de larvas de H. bovis, no bisão americano (Bison bison) e para bernes, 
Oedemagena tarandi, nas renas (Rangifer tarandus). A dose eficaz é de 0,2 mg/kg, 
injetada por via subcutânea. Não trate estes animais oito semanas antes do abate. 


Cães 


Os comprimidos de ivermectina (Heartgard) e comprimidos mastigáveis são 
administrados, por via oral, no nível de dose de 0,006 mg (0,6 ug) por quilograma, 
em intervalos mensais, para impedir o estabelecimento de verme do coração, 
Dirofilaria immitis. A dose inicial deve ser administrada até um mês após a exposição 
aos mosquitos e ao longo do ano, quando os mosquitos estiverem ativos. O último 
tratamento deve ser administrado até um mês após a última exposição aos mosquitos. 
A ivermectina apresenta atividade mínima contra o verme do coração adulto, sendo 
ativa apenas contra o terceiro e quarto estágios larvais e contra microfilárias 
circulantes. Heartgard não deve ser administrado a cães com menos de 6 semanas de 
idade. 


Uma única dose oral de ivermectina, administrada até 2 meses após a infecção, 
previne o estabelecimento dos vermes no coração. Uma única dose de 0,05 mg/kg é 
adequada para o controle das microfilárias circulantes, quando administrada aos cães 
4 semanas após a administração de um adulticida. A ivermectina não é aprovada 


como microfilaricida. Quando a ivermectina (6 mg/kg) é administrada a cães 
positivos para o verme do coração durante vários meses, as microfilárias circulantes 
são eliminadas, resultando em uma infecção “oculta”. Portanto, cães submetidos à 
administração mensal de ivermectina devem ser avaliados pelo teste de verme do 
coração (Bowman, 1992; Courtney, Zeng e Maler, 1998; Lok e Knight, 1995). 


A ivermectina como injeção subcutânea única, na dose de 0,2 mg/kg, demonstrou 
elevada eficácia contra nematoides imaturos e adultos, T. canis; A. caninum, 
Ancylostoma braziliense, Uncinaria stenocephala e Strongyloides stercoralis. A atividade 
da ivermectina contra Toxascaris leonina e T. vulpis é inconstante (USP, 2006). 


A ivermectina é segura em cães da raça Collie na dose aprovada de 0,006 mg (0,6 
Hg) por quilograma. Quando a ivermectina foi administrada na dose de 200 mg/kg 
(32 vezes a dose indicada), algumas linhagens genéticas de Collies apresentaram 
reações adversas graves; midríase, ataxia, tremores, salivação, paresia, decúbito, 
excitabilidade, letargia, e coma. A dose oral única de 2 mg/kg e doses orais repetidas 
de 0,5 mg/kg/dia, por 14 semanas, foram bem toleradas por cães de outras raças. 
Midríase, depressão, tremores, ataxia, coma e morte foram observados após a dose 
excessiva de 20 mg/kg em cães de laboratório (Pulliam et al, 1985). Não foi 
observado teratismo fetal, quando cadelas prenhes receberam repetidas doses orais de 
0,5 mg/kg de ivermectina. 


A ivermectina foi utilizada no tratamento de sarna, D. canis, na dose de 0,4 a 0,6 
mg/kg, por via oral, uma vez ao dia, por 2 a 4 meses (Mueller, 2004; Plumb, 2005); 
este uso não é aprovado, devendo ser aplicado com cautela em Collies e outras raças 
pastoras. 


Diversos produtos combinados contendo ivermectina estão disponíveis. Para mais 
informações, ver seção sobre produtos combinados. 


Gatos 


A ivermectina é aprovada como um preventivo para o verme do coração em gatos 
(Heartgard mastigável para gatos). Doses mensais de 0,024 mg (24 ug) por 
quilograma são eficazes na prevenção do desenvolvimento de vermes do coração, D. 
immitis (McTier et al, 1992; Paul et al, 1992). O medicamento também é aprovado 
para uso contra Ancylostoma braziliense e Ancylostoma tubaeforme (Nolan et al, 1992; 
Roberson et al, 1992). A dose de 0,3 mg/kg é necessária para a eliminação de 
Toxocara cati (Blagburn et al, 1987; Kirkpatrick e Megella, 1987). 


A ivermectina é aprovada em formulação lipossomal (Acarexx). É aprovada para o 
tratamento de sarna otodécica, O. cynotes, em gatos adultos e filhotes de 4 semanas 
de idade ou mais velhos. Estudos recentes demonstraram atividade contra os ovos e 
estágios imaturos da sarna otodécica (Bowman, Kato e Fogarty, 2001; Wexler- 
Mitchell, 2001). 


Milbemicina Oxima 


Milbemicina oxima foi a segunda lactona macrocíclica a ser aprovada pela FDA. É o 
produto da fermentação do Streptomyces hygroscopicus subsp. aureolacrimosis. A droga 
tem similaridades estruturais com a ivermectina e atua pelo mesmo mecanismo de 
ação. 


Caes 

Os comprimidos de milbemicina oxima (Iterceptor®) sao formulados para fornecer 
0,5 mg/kg de peso corporal. Quando administrados a cada 30 dias, sao eficazes na 
prevencao de vermes do coracao, D. immitis (Bater, 1989; Bradley, 1989; Grieve et al, 
1991). O produto também age sobre A. caninum, T. canis, T. leonina e T. vulpis 
(Blagburn et al, 1992b; Bowman, Johnson e Hepler, 1990; Bowman et al, 1988; 
Bowman et al, 1991; USP, 2006). A milbemicina oxima foi extensivamente testada 
com relação à segurança. O agente é atóxico para Collies em doses de até 20 vezes a 
recomendada (Blagburn et al, 1989; Sasaki et al, 1990), podendo ser administrado 
seguramente a animais prenhes e lactantes. Embora a LDso nunca tenha sido 
determinada em cães, a droga foi bem tolerada quando administrada na dose oral 


única de 200 mg/kg. 


A milbemicina oxima, como a ivermectina, é conhecida por matar as microfilárias 
do verme do coração e inibir a liberação de novas microfilárias, de modo que todos os 
cães submetidos à profilaxia mensal de rotina devem ser avaliados por testes para o 
antígeno adulto (Blagburn et al, 1992a; Bowman, 1992; Courtney, Zeng e Maler, 
1998; Lok e Knight, 1995; Lok et al, 1992). 

Alguns trabalhos (Garfield e Reedy, 1992; Miller et al, 1993; Miller et al, 1995b; 
Mueller, 2004) demonstraram que a milbemicina oxima é eficaz na cura do ácaro de 
sarna resistente ao amitraz, D. canis, quando administrada na dose de 1 a 2 mg/kg, 
uma vez ao dia, por 60 a 90 dias. A droga também é altamente eficaz contra ácaros 
de sarna S. scabiei, quando administrada por via oral, na dose de 1 mg/kg, a cada 
dois dias, por 10 a 14 dias (Bourdeau, Blumstein e Ibisch, 1997). Vale ressaltar que a 
milbemicina oxima é eficaz contra o ácaro nasal Pneumonyssoides caninum, quando 
administrada na dose de 0,5 a 1 mg/kg, uma vez por semana, por 3 semanas 
(Gunnarsson et al, 1997). O uso de milbemicina contra os ácaros causadores da sarna 


não é aprovado pela FDA. 


Gatos 


ae 


Aprovada para uso em gatos (Interceptor), a milbemicina oxima é eficaz contra o 
verme do coração, D. immitis, na dose de 0,5 mg/kg, a cada 30 dias (Stewart, Hepler e 


Grieve, 1992) e contra A. tubaeforme e T. cati, quando administrada na dose de 1,5 


mg/kg (Blagburn et al, 1992c; USP, 2006). 


Milbemite Otic Solution é uma solução de milbemicina oxima na concentração de 
0,1%, aprovada para o tratamento de sarna otodécica, O. cynotis, para infestações em 
gatos adultos e filhotes de 8 semanas de idade ou mais velhos. A droga é eficaz contra 


todos os estágios de vida da sarna otodécica (Milbemite Otic Solution, 2000). 


Tartarugas 


É interessante observarmos que a milbemicina oxima é aparentemente atóxica em 
tartarugas e demonstrou alguma eficácia em um pequeno estudo, conduzido em 
tartarugas ornamentadas de faces rosadas (Chrysemys scripta elegans) e tartarugas da 
costa do Golfo (Terrapene carolina major) (Bodri, Nolan e Skeeba, 1993). A droga não é 


aprovada para este uso. 


Moxidectina 


2 


Moxidectina é um produto quimicamente alterado do Streptomyces cyaneogriseus 
noncyanogenus. Apresenta uma gama de atividade e margem de segurança similares 


às da ivermectina. 


Equinos 

O gel de moxidectina a 2% (Quest Gel) pode ser administrado oral (0,3 mg/kg) 
contra grandes estrôngilos, S. vulgaris (adultos, L4/L5), S. edentatus (adultos, estágios 
teciduais), T. brevicauda (adulto), T. serratus (adulto); pequenos estrôngilos, espécies 
de Cyathostomum (incluindo C. catinatum e C. pateratum), espécies de Cylicostephanos 
(incluindo C. calicatus, C. goldi, C. longibursatus e C. minutus), espécies de Cylicocyclus 
(incluindo C. insigne, C. leptostomum, C. nassatus e C. radiatus), espécies de 
Coronocyclus (incluindo C. coronatus, C. labiatus, C. labratus, Gyalocephalus capitatus e 
P. petrolatu); ascarídeo P. equorum (adultos e L4); oxiúro, O. equi; T. axei (adulto); 
verme estomacal, H. muscae e larvas de G. intestinalis e G. nasalis (Bello e Laningham, 
1994; Lyons et al, 1992; New Quest Gel vermífogo e boticida, Anon, 1997a; Slocombe 
e Lake, 1997; Taylor e Kenny, 1995; Vercruysse et al, 1997b). O medicamento parece 
ser particularmente eficaz contra pequenos estrôngilos encistados. O uso de 
moxidectina é seguro em éguas durante a reprodução, gestação e lactação e em potros 


com mais de 6 meses. 


Bovinos 


A solução injetável de moxidectina a 1% (Cydectin®) é aprovada pela FDA para uso 
em gado de corte e gado leiteiro não lactante. É injetada na dose de 0,2 mg/kg para o 
tratamento e controle de O. ostertagi (adulto e L4); H. placei (adulto); T. axei (adulto); 
T. columbriformis (L4); C. oncophora (adulto e L4), C. punctata (adulto e L4), C. 
surnabada (adulto e L4); O. radiatum (adulto e L4); espécies de Trichuris (adultas); 
verme do pulmão, D. viviparus; mosca de berne, H. bovis, H. lineatum, ácaro de sarna, 
P. Ovis e piolhos sugadores, L. vituli e S. capillatus (Eysker e Boersema, 1992; Ranjan et 
al, 1992; Scholl, Guillot, e Wang, 1992; Willians, Barras e Wang, 1992; Willians et al, 
1992; Zimmerman, Hoberg e Pankavich, 1992). A injeção de moxidectina não deve 
ser administrada a bovinos com menos de 8 semanas de idade e 21 dias antes do 


abate. O produto não deve ser fornecido a bezerros de vitela e gado leiteiro lactante. 


Uma formulação para aplicação tópica localizada de moxidectina na 
concentração de 0,5% (Cydectin) é aprovada nos Estados Unidos, na dose de 0,5 
mg/kg, para o controle de todos os parasitas previamente mencionados e de espécies 
adicionais: C. pectinata (adulto), Cooperia spatulata (adulto); B. phlebotomum (adulto), 
N. helvetianus (adulto e L4); ácaros de sarna, Chorioptes bovis; piolhos sugadores, H. 
eurysternus, piolhos picadores, Bovicola (Damalinia) bovis e moscas do chifre, H. irritans 
(Morin et al, 1996; Vercruysse et al, 1997a). A moxidectina para aplicação tópica 
localizada é aprovada para uso em gado de corte e leiteiro; não há período de 
retirada pré-abate ou tempo de descarte do leite. A carne e o leite podem ser 
utilizados em qualquer momento após o tratamento. Não utilize em bezerros de vitela 


ou em bezerros pré-ruminantes. 


Ovinos 


Moxidectina é aprovada na forma de solução oral, na concentração de 1% (Cydectin), 
para uso em ovinos. Quando administrada por via oral, na dose de 0,2 mg/kg, é 
eficaz no controle dos estágios adulto e L4 de H. contortus; Teladorsagia (Ostertagia) 
circumcincta, Teladorsagia (Ostertagia) trifurcata; T. axei T. colubriformis, 
Trichostrongylus vitrinus; C. curticei, C. oncophora; O. columbianum, O. venulosum; N. 
battus, Nematodirus filicollis e N. spathiger (Craig et al, 1992). Os ovinos tratados com 
solução oral de moxidectina não devem ser abatidos durante os 7 dias de tratamento. 


A moxidectina não deve ser utilizada em ovinos produtores de leite para o consumo 


humano. A monografia da USP atenta contra o uso rotineiro da solução oral de 
moxidectina em caprinos, no intuito de retardar o início da resistência do parasita 
(USP, 2006). 


Cães 

A moxidectina é conhecida por sua grande eficácia contra o verme do coração (D. 
immitis) e nematódeos gastrintestinais. Proheart 6® é uma formulação de liberação 
prolongada, que propicia níveis terapêuticos de moxidectina por seis meses após a 
injeção. Em 2001, Proheart 6 foi aprovado nos Estados Unidos para a prevenção de 
verme do coração (D. immitis) e para o tratamento de infecções existentes por 
ancilóstomos (A. caninum) larvais e adultos (Blagburn, Paul et al, 2001; Lok, Knight 


et al, 2001; McCall, Supakorndej et al, 2001). 


Em 2004, o fabricante descontinuou voluntariamente o Proheart 6, mediante 
solicitação da FDA, que estava preocupada com o aparecimento de reações adversas. 
Estas reações incluíram relatos de anafilaxia, doença hepática, doença hemolítica 
autoimune, convulsões e morte. A ocorrência aproximou-se de 5,2 casos por cada 
10.000 doses administradas em 2002 (FDAH, 2008). Longos estudos conduzidos pelo 
fabricante demonstraram que uma mistura de solventes residuais deveria ser 
responsável pelas reações adversas. Os produtos comercializados fora dos Estados 
Unidos com baixos níveis de solvente residual demonstraram segurança melhorada 
com relação aos lotes produzidos originalmente. Além disso, o fabricante e a FDA 
elaboraram um “Plano de Ação de Minimização de Risco (RiskMAP)”, que permitiu a 
reintrodução do produto ao mercado dos Estados Unidos em 2008 (FDAH, 2008). O 
RiskMAP exige que os veterinários atuantes concluam treinamentos a distância antes 
de utilizar o produto. Os principais componentes do treinamento são: conscientizar os 
veterinários sobre quais pacientes constituem candidatos adequados para o 
tratamento e a exigência de realização de exames de sangue pré-tratamento, 
manutenção completa de registros e o comprometimento do relato imediato das 
reações adversas. O RiskMAP também exige que os proprietários de animais de 
estimação assinem um termo de consentimento antes da injeção do produto. O 
programa RiskMAP é similar a outros programas aplicados na medicina humana para 
importantes drogas de manutenção da vida. 


O fabricante preconiza que Proheart 6 é, geralmente, bem tolerado. O produto 


nao deve ser utilizado em animais doentes, debilitados, ou abaixo do peso; animais 
com histórico de perda de peso; ou depois de um més da vacinação. Proheart 6 deve 
ser utilizado com cautela em cães com doença alérgica preexistente. Uma pequena 
porcentagem de cães apresenta edema moderado e temporário ou coceira no local de 
injeção. Embora raras, podem surgir reações alérgicas, digestivas, hematológicas ou 
neurológicas. 

O tempo irá dizer se a reintrodução desse importante preventivo do verme do 
coração, atendendo ao RiskMAP, será adotada por veterinários atuantes e pelos 


proprietários de animais. 


Selamectina 


Selamectina é um novo endectocida, preparado pela modificação semissintética de 
doramectina (Bishop et al, 2000). É a primeira lactona macrocíclica a promover 


atividade contra os parasitas internos e externos de cães sem toxicidade em Collies. 


Cães e gatos 


A solução tópica de selamectina (Revolution®) é formulada para aplicação tópica em 
cães e gatos. É aprovada para uso em cães com, pelo menos, 6 semanas de vida e 
gatos com, pelo menos, 8 semanas de vida. A dose mínima fixada é de 6 mg/kg, a 
cada 30 dias. A solução tópica de selamectina é aprovada para controle de parasitas 
externos, incluindo a eliminação e o controle de pulgas, Ctenocephalides felis e sarna 
otodécica, O. cynotis (Boy et al, 2000; McTier et al, 2000a; Mctier et al, 2000b; Shanks 
et al, 2000a; Shanks et al, 2000b; Six et al, 2000a). Em cães, a droga é aprovada para 
o tratamento e controle da sarna sarcóptica, S. scabiei e do carrapato norte-americano 
do cão, D. variabilis (Jernigan et al, 2000; Shanks et al, 2000c). E especialmente 
conhecida pela prevenção do verme do coração, D. immitis, em cães e gatos (Boy et al, 
2000). Não é eficaz na erradicação de microfilárias. Embora não aprovada, a 
selamectina também é eficaz contra T. canis (USP, 2006). Em gatos, a substância 
também é eficaz no tratamento e controle de A. tubaeforme e T. cati (McTier et al, 
2000b; Six et al, 2000b). Toda esta atividade é propiciada por um produto tópico, 
conveniente, que demonstra uma boa margem de segurança em cães e gatos 


(Krautmann et al, 2000; Novotny et al, 2000). 


Benzimidazóis 


Os benzimidazóis representam uma vasta familia de agentes de amplo espectro, os 
quais têm sido amplamente utilizados, por muitos anos, em uma grande variedade de 
espécies animais. Excelentes artigos de revisão (Campbell, 1990; Lacey, 1990; Loukaz 
e Hotez, 2006; Martin, 1997; Mckellar e Scott, 1990) discutem a história, modo de 


ação, e espectro de atividade desta valiosa classe de anti-helmínticos. 


Tiabendazol foi o primeiro benzimidazol descoberto, representando um grande 
avanço quando disponibilizado, há mais de 30 anos. No momento de sua introdução, 
tiabendazol era um verdadeiro produto de amplo espectro e seguro para os animais. 
Desde aquele momento, a resistência de parasitas aos benzimidazóis foi descoberta 
em diversas espécies. 

Esforço considerável foi devotado à determinação do mecanismo pelo qual os 
benzimidazóis atuam nos parasitas. O conhecimento tradicional sustenta que os 
benzimidazóis ligam-se às moléculas de tubulina, o que inibe a formação de 
microtúbulos e interrompe a divisão celular (Frayha et al, 1997; Martin, 1997; 
Reinemeyer e Courtney, 2001a). O agente possui afinidade muito maior à tubulina do 
nematódeo que à tubulina dos mamíferos, consequentemente, propiciando atividade 
seletiva contra parasitas. As evidências também indicam que os benzimidazóis podem 
inibir a fumarato reductase, que bloqueia a função mitocondrial, privando o parasita 
de energia e, portanto, resultando em morte. 

Os benzimidazóis são pouco solúveis e, por conseguinte, administrados por via 
oral. Em geral, estes agentes são mais eficazes em equinos e ruminantes por causa de 
seu lento trânsito através do ceco e rúmen. Normalmente, a dose é mais eficaz quando 
dividida, deste modo, prolongando o tempo de contato com o parasita. Descobriu-se 
que dois membros do grupo dos benzimidazóis (albendazol e oxfendazol) são 
teratogênicos, o que limita seu uso em animais gestantes. 

Para simplificação, a droga probenzimidazólica febantel é incluída nesta seção. 
Trata-se de uma droga não benzimidazólica, metabolizada em benzimidazol. 
Consequentemente, esta droga compartilha eficácia e mecanismo de ação similares 


aos de outros benzimidazóis. 


Albendazol 


Albendazol, o benzimidazol mais recente, apresenta potente atividade anti-helmíntica 


de amplo espectro. Ofereca ampla margem de seguranca em bovinos, quando 


utilizado de acordo com as especificações do rótulo. 


Albendazol demonstrou um amplo espectro de atividade anti-helmíntica contra 
nematódeos gastrintestinais; nematódeos pulmonares, incluindo formas larvais 
inibidas; cestódeos e nematódeos pulmonares e renais em animais de criação, animais 
de companhia e humanos. Albendazol (Zentel) é utilizado no exterior para o 
tratamento de infecções helmínticas intestinais, doença hidática e cisticercoses em 


humanos. 


Bovinos 


Albendazol é disponibilizado na forma de pasta oral e suspensão oral para bovinos 
(Valbazen®). É administrado por via oral, na dose de 10 mg/kg para a eliminação e 
controle dos estágios larvais e adultos dos parasitas internos, incluindo H. contortus, 
H. placei; O. ostertagi; adultos e larvas inibidas de quarto estágio de T. axei; T. 
columbriformis; N. spathiger, N. helvetianus; C. punctata, C. oncophora; B. phlebotomum; 
O. radiatum; verme do pulmão, D. viviparus; Moniezia benedeni, Moniezia expansa e 
adultos de Fasciola hepatica (Bogan e Armour, 1987; Prichard, 1986; Prichard, 1987). 


A segurança de albendazol em tratamentos individuais e repetidos foi avaliada 
em bovinos hígidos e contaminados por parasitas. Uma dose única de 75 mg/kg de 
peso corporal foi bem tolerada. O albendazol apresentou-se embriotóxico, quando 
administrado a vacas na dose de 25 mg/kg, durante os primeiros 7 a 17 dias de 
gestação. A taxa de concepção de vacas tratadas após o 21º dia de gestação foi 
comparável aquela de grupos de controle, e todas as vacas deram à luz bezerros 
normais. 

Nos Estados Unidos, os bovinos não podem ser abatidos até 27 dias após o 
tratamento. Ademais, o albendazol não deve ser utilizado em fêmeas de gado bovino 
em idade de reprodução, e o rótulo atenta que a droga não deve ser administrada a 


vacas prenhes durante os primeiros 45 dias de gestação. 


Ovinos 


A suspensão de albendazol de 11,36% (Valbazen) é aprovada pela FDA como solução 
oral para ovinos. O produto é administrado por via oral, na dose de 7,5 mg/kg, para 


a eliminação e controle de F. hepatica, Fasciola magna; cestódeos M. Expansa e 


Thysanoma actinioides; nematódeos Teladorsagia (Ostertagia) circumcincta, Marshallagia 
marshalli; H. contortus; T. axei; N. spathiger, N. filicollis; C. oncophora; T. colubriformis; 
O. columbianum; C. ovina e D. filaria (Mckellar e Scott, 1990). A dose de 15 mg/kg de 
albendazol é utilizada, no exterior, para o tratamento de Dicrocoelium denditricum. 


Relatou-se que a dose máxima tolerada em ovinos é de aproximadamente 37,5 mg/kg. 


O albendazol pode induzir anormalidades esqueléticas fetais, quando 
administrado na dose superior ou igual a 11 mg/kg a ovelhas, durante os primeiros 
10 a 17 dias de gestação. No entanto, não foram relatados efeitos indesejáveis após 
seu uso em muitos milhares de ovelhas. 

ADVERTÊNCIA: Deve-se ter cuidado quanto à adesão às doses recomendadas, 
particularmente no tratamento de ovelhas durante o primeiro mês de gestação. Não 
administre a ovelhas durante os primeiros 30 dias de gestação ou por 30 dias após o 


parto dos carneiros. Os ovinos não devem ser tratados até 7 dias do abate. 


Cães e gatos 


O albendazol não é aprovado para uso em cães e gatos. Cães tratados com 50 mg/kg, 
duas vezes ao dia, podem desenvolver anorexia e gatos tratados com 100 mg/kg, uma 
vez ao dia, por 14 a 21 dias apresentaram perda de peso, neutropenia e apatia 
(Plumb, 2005). Os cães podem ser tratados para o verme do pulmão, Filaroides hirthi, 
na dose de 25 a 50mg/kg, duas vezes ao dia, por 5 dias (Georgi, Slauson e Theorides, 
1978). O verme Capillaria plica pode ser tratado com a dose de 50 mg/kg, duas vezes 
ao dia, por 10 a 14 dias (Brown e Barsanti, 1989), e a o trematoide pulmonar, 
Paragonimus kellicotti, pode ser tratada com a dose de 25 mg/kg, duas vezes ao dia, 
por 21 dias. A mesma dose é eficaz contra Paraganimus em gatos (Plumb, 2005). 
Embora o albendazol seja eficaz contra esses parasitas incomuns, a ivermectina e o 
praziquantel são terapias mais convenientes e, provavelmente, com a mesma eficácia. 
Mais surpreendente é o uso de albendazol contra Giardia, em cães, na dose de 25 
mg/kg, duas vezes ao dia, por 2 dias (Barr et al, 1993). Evidências recentes sugerem 
que este produto pode causar anemia aplástica em cães e gatos e, portanto, deve ser 


utilizado com cautela (Plumb, 2005). 


Febantel 


Febantel é um pró-benzimidazol metabolizado em fenbendazol e oxfendazol, os quais 


constituem, indubitavelmente, moléculas parasiticidas bastante ativas (Mckellar e 
Scott, 1990). A dose tóxica aguda oral em camundongos, ratos e cães é superior a 
10.000 mg/kg. Em doses orais acima de 150 mg/kg, uma vez ao dia, por 6 dias, 
podem ser observados salivação temporária, diarreia, vômito e anorexia em cães e 


gatos. 


O febantel não está disponível em formulação única, mas produtos combinados 
de febantel com praziquantel e pirantel são discutidos na seção sobre produtos 


combinados. 


Fenbendazol 


Fenbendazol é um benzimidazol comercialmente bem-sucedido, amplamente utilizado 
em animais domésticos. A LDso oral para camundongos e ratos é superior a 10.000 
mg/kg. O fenbendazol não possui efeitos embriotóxicos ou teratogênicos em 
camundongos, ovinos e bovinos. Em coelhos, o fenbendazol apresentou-se fetotóxico, 
porém não teratogênico, e não foi observada carcinogênese em estudos com 
camundongos e ratos. Em um estudo de toxicidade de 6 meses em cães, nenhum efeito 


foi observado em doses menores ou iguais a 4 mg/kg. 


O fenbendazol absorvido é metabolizado em, ao menos, dois metabólitos ativos, 
sulfóxido de oxfendazol e sulfato de oxfendazol. Em ruminantes, sabe-se que este 
agente resiste ao ciclo êntero-hepático, o que serve para prolongar os níveis séricos 
efetivos (USP, 1998). 

O fenbendazol é um anti-helmíntico de amplo espectro, com atividade contra 
nematódeos gastrintestinais e cestódeos e nematódeos pulmonares em bovinos, 
ovinos, caprinos e equinos. A atividade contra uma variedade de helmintos em cães, 
gatos e diversos animais de zoológico também foi reportada. Nos Estados Unidos, o 
fenbendazol foi aprovado para controle de helmintos parasitos de equinos, bovinos, 


cães e animais de zoológico. 


Bovinos 


O fenbendazol está disponível em uma vasta gama de produtos formulados, incluindo 
suspensão, pílulas de premix, grânulos, pasta e bloco, e um suplemento mineral de 
livre escolha (Panacur, Safe-Guard®) é administrado por via oral ou fornecido aos 


bovinos de leiteiro e de corte, na dose de 5 mg/kg, para a eliminação e controle dos 


estagios adulto e larval de H. contortus, H. placei; O. ostertagi; T. axei; B. phlebotomum; 
N. helvetianus; C. punctata, C. oncophora; T. colubriformis; O. radiatum e D. viviparus 
(Yazwinski et al, 1985; Yazwinski et al, 1989). Para eliminação dos cestódeos M. 
benedeni e das larvas inibidas de quarto estágio de O. ostertagi, o fenbendazol é 
utilizado em bovinos de corte na dose de 10mg/kg; esta dose nao é aprovada para uso 
em gado leiteiro. No exterior, o nivel de dose recomendado é de 7,5 mg/kg, e alega-se 
a eficácia adicional da droga contra espécies de Trichuris, Strongyloides, Capillaria e 
ovos de nematoides. A dose maxima tolerada é de cerca de 2.000 mg/kg. Em bovinos, 
o fenbendazol não é embriotóxico ou teratogénico e não prejudica a fertilidade de 
touros (Muser e Paul, 1984). O fenbendazol mostrou-se eficaz contra Giardia em 
bezerros, quando administrado como uma única dose oral de 10 mg/kg (O’Handley et 


al, 1997). 


ADVERTÊNCIA: Os bovinos não podem ser abatidos até 8 dias após a medicação 
com fenbendazol, e o gado leiteiro em idade de reprodução não deve ser tratado com 
a dose de 10 mg/kg. Não é necessário descarte de leite para gado leiteiro tratado com 


a dose de 5 mg/kg. Não utilize em bezerros de vitela. 


Equinos 

Suspensão, grânulos ou pasta de fenbendazol (Panacur) são administrados por via 
oral a equinos, na dose de 5 mg/kg, para o controle dos grandes estrôngilos, S. 
vulgaris, S. edentatus, S. Equinusç espécies de Triodontophorus; pequenos estrôngilos, 
Cyathostomum, Cylicocyclus, Cylicostephanus e espécies de Cylicodontophorus; e O. equi. 
Para a eliminação de ascarídeos, P. equorum, recomenda-se uma dose de 10 mg/kg. 
Éguas prenhes, garanhões e potros podem ser tratados, de forma segura, com 
fenbendazol nas dosagens recomendadas. Para o controle de larvas de quarto estágio 
de S. vulgaris, a dose não aprovada é de 10 mg/kg, uma vez ao dia, por 5 dias é eficaz 
(Lyons, Tolliver e Drudge, 1983; Leneu, Haig e Ho, 1985). 


Suínos 


O fenbendazol é aprovado como suplemento alimentar (Safe-Guard®) para suínos. 
Uma dose total de 9 mg/kg é dividida e administrada durante um período de 3 a 12 
dias. Esta dose remove as formas adulta e imatura de A. suum; H. rubidus; O. 


dentatum, O. quadrispinulatum; Trichuris suis; S. dentatus e Metastrongylus apri 


Metastrongylus pudendotectus (Biehl, 1986). Não ha restrições quanto ao tempo de 


retirada no tratamento de suinos antes do abate com a dose aprovada. 

Caes 

Os granulos de fenbendazol (Panacur®), na dose de 50 mg/kg, sao misturados na 
ração e fornecidos a cães por 3 dias consecutivos para a eliminação de T. cani, T. 
leonina; A. caninum, U. stenocephala; T. vulpis e Taenia pisiformis (Bowman, 1992; 
Burke e Roberson, 1978; Burke e Roberson, 1979; Roberson e Burke, 1982; 


Reinemeyer, 2000). O fenbendazol é aprovado para uso apenas em cães com, ao 


menos, 6 semanas de vida. 


A terapia prolongada com 50 mg/kg por várias semanas demonstrou excelente 
atividade contra o trematoide pulmonar, P. kellicotti (Dubey et al, 1979). O 
fenbendazol é seguro e não existem contraindicações para seu uso em cães com 
Giardia na dose de 50 mg/kg (Barr, 2006). 


Gatos 


O fenbendazol não é aprovado para uso em gatos atualmente. Quando administrado 
a uma dose de 50 mg/kg, por 3 dias consecutivos, oral, é eficaz contra adultos de T. 
cati e A. tubaeformi. O tratamento de verme do pulmão, Aelurostrongylus abstrusus, e do 
trematoide pulmonar, P. kellicotti, pode exigir 14 dias de terapia (Bowman, 1992; 
Plumb, 2005; Roberson e Burke, 1980). 


Caprinos 


A suspensão de fenbendazol a 10% (Safe-Guard) é aprovada para uso em caprinos. 
Uma dose oral única de 5 mg/kg é recomendada para eliminação de H. contortus e 
Teladorsagia (Ostertagia) circumcincta. Algumas populações de Haemonchus 
aparentemente desenvolveram resistência ao fenbendazol. Não utilize em caprinos 
leiteiros produtores de leite para o consumo humano. Não trate caprinos 6 dias antes 


do abate. 


Ovinos 


No exterior, a administração oral de fenbendazol na dose de 5 mg/kg é recomendada 
para a eliminação dos estágios adulto e imaturo de nematódeos gastrintestinais, 


cestódeos e nematódeos pulmonares. Algumas populações de Haemunchus 


aparentemente desenvolveram resistência ao fenbendazol. A FDA aprovou o uso de 
fenbendazol para o tratamento do verme do pulmão, espécies de Protostrongylus, em 


ovinos das montanhas rochosas (Ovis canadensis canadensis). 


Animais de zoológico 


Os grânulos de fenbendazol (Panacur) estão entre os poucos produtos comerciais 
atualmente aprovados pela FDA para uso em animais de zoológico. O rótulo permite 
o uso em leões, Panthera leo; tigres, Panthera tigris; chitas, Acinonyx jubatus; pumas, 
Felis concolor; jaguares, Panthera onca; leopardos, Panthera pardus; panteras, espécies 
de Panthera; ursos pardos, Ursus horribilis; ursos polares, Ursus maritimus; e ursos 
pretos, Ursus americanus. O rótulo recomenda a dose de 10 mg/kg, por via oral, por 3 
dias consecutivos. O medicamento é utilizado para eliminar ascarídeos, 
ancilostatídeos e cestoides nessas espécies. A lista atual de indicações de parasitas 
aprovados é bastante complexa devido ao grande número de espécies hospedeiras 
envolvidas e aos parasitas comuns encontrados em cada uma delas. Em suma, os 
seguintes parasitas podem ser controlados nesses animais de zoológico: nematoides T. 
catis, T. leonina Baylisascaris transfuga; espécies de Ancylostoma, A. caninum; e 
cestoides Taenia hydatigena, Taenia krabbei, e Taenia taeniaeformis. O rótulo requer que 
a droga não seja administrada a animais utilizados em esportes 14 dias antes ou 


durante a estação de caça (Bayley, 2007). 


Os ensaios de segurança em animais de zoológico tratados com 100 mg/kg (dose 
utilizada x 10) revelaram sinais leves de anorexia e fezes amolecidas. Não houve 
efeito na reprodução com esta dose. 

O fenbendazol (Safe-Guard) também é aprovado pela FDA para uso em grandes 
animais selvagens e naqueles utilizados em esportes, incluindo javali, Sus scrofa; 
carneiro canadense, Ovis canadensis canadensis e ruminantes das subfamílias 
Antilopinae, gazelas e impalas; Hippotraginae, antílope africano e órix e Caprinae, 
carneiro selvagem (do ingles mouflon) e antílope do leste europeu (do ingles saiga). 
Estes animais são tratados na ração com doses de 2,5 mg/kg (ruminantes), 3 mg/kg 
(suínos) ou 10 mg/kg (carneiro canadense), por 3 dias consecutivos. O rótulo exige 
que a droga não seja administrada a animais utilizados em esportes 14 dias antes ou 


durante a estação de caça (Bayley, 2007). 


Oxfendazol 


Oxfendazol é um benzimidazol de amplo espectro, aprovado nos Estados Unidos para 
uso em bovinos. Oxfendazol é metabolizado em ruminantes em sulfato de oxfendazol 
e fenbendazol, mas a ação anti-helmíntica primária é causada pela droga de origem 
(Marriner e Bogan, 1981). Sua LDso oral é superior a 1.600 mg/kg para cães Beagle e 


excede 6.400 mg/kg para camundongos e ratos. 


Bovinos 


A suspensão de oxfendazol (Synathic®) é administrada em dose de 2,5 mg/kg, por 
meio de seringa de administração oral. A droga é aprovada para uso em gado de 
corte e leiteiro não lactante. É eficaz contra D. viviparus; H. contortus, H. placei; T. 
axei; O. ostertagi; O. radiatum; B. phlebotomum; C. punctata, C. oncophora, Cooperia 


mcmasteri; e Moniezia benedeni (Todd e Mansfield, 1979). 


Os bovinos não devem ser abatidos até 7 dias após o tratamento. Por conta de 
não ter sido estabelecido um tempo de retirada de leite, não utilize oxfendazol em 


vacas leiteiras em idade de reprodução. 


Oxibendazol 


Oxibendazol, um benzimidazol de amplo espectro, é aparentemente eficaz contra os 
pequenos estrôngilos resistentes ao benzimidazol (Drudge, Lyons e Tolliver, 1979). 
Sua LDso oral aguda é superior a 10.000 mg/kg em cobaias, hamsters e coelhos e 
superior a 32.000 mg/kg em camundongos. Uma dose única de 600 mg/kg foi bem 
tolerada por bovinos, ovinos e pôneis, e não foram observadas reações adversas em 
ratos e cães tratados com doses de até 30 mg/kg, uma vez ao dia, por 3 meses. Não 
foram observadas evidências de teratogênese ou embriotoxicidade em camundongos, 


ratos, ovinos, bovinos ou equinos. 


Equinos 

Pasta ou suspensão de oxibendazol (Anthelcide EQ®) são administrados por via oral a 
equinos, na dose de 10 mg/kg, para a eliminação e controle de grandes estrôngilos, S. 
vulgaris, S. edentatus, S. equinus, espécies de Triodontophorus; pequenos estrôngilos, 
Cyathostomum, Cylicocyclus, Cylicostephanus, Cylicodontophorus, espécies de 


Gyalocephalus; ascarídeo, P. equorum e oxiúros, O. equi (Drudge et al, 1981a; Drudge 


et al, 1981b; Drudge et al, 1985). A dose deve ser elevada para 15 mg/kg para o 
tratamento de S. westeri (DiPietro e Todd, 1987). Oxibendazol não é eficaz contra 


larvas de berne, mas é altamente eficaz contra ciatostomineos resistentes ao 
benzimidazol (Drudge et al, 1981a; Drudge et al, 1981b; Drudge et al, 1985). 


Tiabendazol 


A descoberta de tiabendazol em 1961 marcou o inicio dos verdadeiros anti-helminticos 
de amplo espectro. O primeiro dos benzimidazóis, tiabendazol é um composto 
bastante seguro. Sua LDso oral aguda para ratos é de 3.100 mg/kg. Tiabendazol foi 
utilizado como anti-helmíntico em ovinos, caprinos, bovinos, equinos, suínos e outros 
animais, nos quais é ativo contra adultos e algumas formas imaturas de nematóides, 
inibindo o embrionamento de ovos de nematódeos. O agente também se apresentou 
ativo contra fungos e ácaros. Devido à sua larga margem de segurança, o tiabendazol 
foi utilizado em animais de todas as idades e em animais gestantes e debilitados. O 
tiabendazol foi disponibilizado em uma variedade de formas farmacêuticas 
(suspensão, bolus, pasta, bloco de ração e pellets revestidos) sob vários nomes 
patenteados. Todas as formas de administração, exceto uma, foram retiradas do 
mercado nos Estados Unidos. O tiabendazol ainda está disponível em um produto 
combinado para uso em orelhas (Tresaderm®), que possui atividade contra sarnas 


otodécicas, O. cynotis, em cães e gatos. 


Imidazotiazóis 


Tetramisol, descoberto em 1966, foi o primeiro no desenvolvimento dos 
imidazotiazóis. O tetramisol era, na verdade, uma mistura racêmica de dois isômeros 
ópticos. Apenas o L-isômero (levamisol) exerce atividade anti-helmíntica. O isômero 
ativo foi subsequentemente desenvolvido como levamisol. Nesta classe de anti- 


helmíntico, apenas levamisol permanece comercialmente disponível. 


Os imidazotiazóis agem como agonistas nicotínicos que perturbam o sistema 
neuromuscular, por conseguinte causando contração e subsequente paralisia tônica 
(Coles, 1977; Coles et al, 1975; Martin, 1993). Parece que os receptores nicotínicos de 
acetilcolina de parasitas invertebrados são essenciais para a função neural, mas 
diferem em fisiologia e distribuição em mamíferos (Londershausen, 1996). Os 


imidazotiazóis também são conhecidos por interferir com o sistema de redução do 


fumarato, que desempenha um papel importante na produção mitocondrial de 
energia (Arundel et al, 1985; Behm e Bryant, 1979). 


Levamisol 


Levamisol (Levasol®) é administrado por via oral como um bolus, solução oral ou 
solução injetável para bovinos, ovinos e suínos para o controle de nematódeos 
gastrintestinais e pulmonares. Uma solução aquosa de fosfato de levamisol (13,6 ou 


18,2%) é destinada à injeção subcutânea em bovinos. 


A LDso oral de levamisol para ratos é de 480 mg/kg e para camundongos, de 210 
mg/kg. Alguns ovinos tratados por via oral com tetramisol, na dose de 80 mg/kg, 
morreram. A injeção subcutânea é mais tóxica do que a administração oral. Sinais de 
toxicidade colinérgica, como lambedura labial, salivação, lacrimação, balanço de 
cabeça, ataxia e tremores musculares podem ocorrer em dosagens inferiores. Na dose 
recomendada, ocasionalmente, um animal pode apresentar espumação temporária do 
focinho e lambedura labial. Em duas vezes o nível de dose terapêutica, os bezerros 
podem apresentar aumento da vigilância, salivação, balanço de cabeça e tremores 


musculares. 


Bovinos 


O cloridrato de levamisol, administrado por via oral, como solução oral, bolus ou 
solução injetável (Levasol®) é altamente eficaz contra O. ostertagi; T. axei T. 
longispicularis; C. oncophora, C. punctata; N. spathiger; B. phlebotomum; O. radiatum e D. 
viviparous (Baker e Fisk, 1972; Curr, 1977; Lyons et al, 1972; Lyons et al, 1975; Seibert 
et al, 1986). Larvas de quarto estágio inicial hipobióticas de espécies Ostertagia são 
refratárias ao levamisol. A dose para bovinos é de 8 mg/kg, por via oral, e de 6 


mg/kg, por injeção subcutânea do sal de fosfato. 


ADVERTÊNCIA: Uma reação leve, não persistente, pode ocorrer no local de injeção 
do fosfato de levamisol. Os bovinos não devem ser abatidos até 7 dias após a injeção 
ou 2 dias após a medicação oral. Levamisol não deve ser utilizado em animais 


leiteiros em idade de reprodução, para evitar resíduos da droga no leite. 


Ovinos 


Uma solução oral ou bolus de levamisol, administrado por via oral (Levasole), elimina 


H. contortus; T. axei; Teladorsagia (Ostertagia) circumcincta; T. colubriformis; C. curticei; 
N. spathiger; Bunostomum trigonocephalum; O. columbianum; C. ovina e D. filaria, na dose 
oral de 8 mg/kg (Callinan e Barton, 1979; Craig e Shepherd, 1980). Levamisol 
também é eficaz contra os estágios imaturos das espécies Haemonchus, Nematodirus, 


Bunostomum, Oesophagostomum, Chabertia e Dictyocaulus. 


ADVERTÊNCIA: Levamisol tem uma ampla margem terapêutica, porém, 
ocasionalmente, os ovinos apresentarão efeitos colaterais (p. ex., lambedura labial, 
salivação, aumento da vigília, tremores musculares), mesmo na dose recomendada. 
Os ovinos debilitados parecem ser mais suscetíveis à toxicidade. Os ovinos não devem 


ser abatidos dentro de até 72 horas após o tratamento. 


Suínos 


O levamisol, administrado a suínos em agua (Levasol), elimina A. suum; 


Oesophagostomum; S. ransomi e espécies de Metastrongylus. 


ADVERTÊNCIA: O levamisol deve ser administrado a suínos em idade de desmame 
ou comercialização após uma noite de jejum. Os suínos de reprodução não exigem 
jejum antes do tratamento. Os suínos não devem ser tratados até três dias antes do 
abate. Salivação ou focinho espumante são, ocasionalmente, observados após o 
tratamento. Os suínos infectados com vermes do pulmão adultos podem apresentar 
vômito ou tosse. Estas reações podem ser causadas pela expulsão de vermes 


pulmonares paralisados dos brônquios. 


Didelfídeos 


a 


Levamisol nao é aprovado para uso em didelfideos (Didelphis virginiana), mas é a 
droga de eleicao para controlar parasitas internos de acordo com a National Opossum 
Society (NOS). A NOS defende a injeção subcutânea de levamisol na dose de 6 mg/kg 


para animais com mais de 200 g de peso corporal (NOS, 2007). 


Tetra-hidropirimidinas 


As tetra-hidropirimidinas incluem os vários sais de pirantel, morantel e o composto 
sob estudo oxantel, que está disponível fora dos Estados Unidos. Eles todos agem 
como agonistas nicotínicos, que prejudicam o sistema neuromuscular, causando 


contração e subsequente paralisia tônica (Aubry et al, 1970; Eyre, 1970; Martin, 


1993; Martin, 1997). Experimentos in vitro indicam que o pirantel é 100 vezes mais 
, 

potente que acetilcolina. Parece que os receptores nicotínicos de acetilcolina de 
parasitas invertebrados são essenciais para a função neural, mas diferentes em 


fisiologia e distribuição em mamíferos (Londershausen, 1996). 


Em ruminantes, esses produtos são rapidamente metabolizados em metabólitos 
inativos. Consequentemente, ruminantes requerem doses mais elevadas que animais 


monogástricos (Campbell e Rew, 1985). 


Pirantel 


Pirantel é o mais utilizado dentre todos os anti-helmínticos do grupo das tetra- 
hidropirimidinas. O sal de tartrato é um pó branco, solúvel em água, utilizado como 
pó e pellets em equinos e suínos. Tartrato de pirantel é bem absorvido após 
administração oral em ratos, cães e suínos. Os níveis plasmáticos atingem o nível 
máximo dentro de 2 a 3 horas, e a droga é rapidamente metabolizada e eliminada na 


urina. 


Pamoato de pirantel é um pó amarelado, insolúvel em água, disponibilizado 
como uma suspensão de uso imediato para cães e equinos e como comprimidos para 
cães. Sais de pirantel são estáveis em forma sólida, porém, fotodegradam quando 
dissolvidos ou suspensos em água, resultando em redução da potência. Pamoato de 
pirantel é pobremente absorvido no intestino. 

Cães 

Pamoato de pirantel, como uma suspensão palatável, comprimidos mastigáveis ou 
comprimidos comuns (Nemex®), é indicado para a eliminação de T. canis e T. leonina, 
A. Caninum e U. stenocephala em cães e seus filhotes (Bradley e Conway, 1978; Clark 
et al, 1991; Jacobs, 1987a; Klein, Bradley e Conway, 1978; Linquist, 1975; Todd et al, 
1975). A dose recomendada de 5 mg/kg é administrada por via oral ou misturada 
com uma pequena quantidade de ração. Para animais com peso igual ou inferior a 
2,25 kg, a dose é aumentada para 10 mg/kg. Demonstrou-se que o pamoato de 
pirantel é seguro em filhotes de cães lactentes e desmamados, cadelas prenhes, 
machos utilizados para reprodução e cães infectados pelo verme do coração, D. 
immitis. Sua LDso oral é maior que 690 mg/kg em cães. Não foram induzidas 


mudanças morfológicas significativas em cães tratados com doses de 94 mg/kg, uma 


vez ao dia, por 90 dias. Pamoato de pirantel é compatível com os organofosfatos e 


outros agentes antiparasitários e antimicrobianos. 


Equinos 

Pamoato de pirantel, disponível para equinos como pasta ou suspensão de sabor 
caramelizado (Strongid Paste, Strongid TR), administrado na dose de 6,6 mg/kg de 
base de pirantel por quilograma, elimina grandes estrôngilos, S. vulgaris, S. edentatus, 
S. equinus; oxiúros, O.equi; ascarídeos, P. equorum e várias espécies da subfamília 
Cyathostominae, incluindo populações resistentes aos benzimidazóis (Lyons, Drudge e 
Tolliver, 1974). Uma dose oral única de 13,2 mg de base de pirantel por quilograma 
foi 98% eficaz contra os cestódeos Anoplocephala perfoliata, porém, este não é um nível 
de dose aprovado (Craig et al, 2003; Lyons et al, 1986). 


Tartarato de pirantel (Strongid CR) é administrado, continuamente, na dose de 
2,6 mg/kg de peso corporal, uma vez ao dia, para a prevenção da migração larval de 
S. vulgaris e o controle de adultos de grandes estrôngilos, S. vulgaris, S. edentatus, 
espécies de Triodontophorus; adultos e larvas de pequenos estrôngilos, Cyathostomum, 
Cylicodontophorus, Cylicocyclus, Cylicostephanus e espécies de Poteriostomum; oxiúros 
adultos e larvais, O. equi e ascarídeos adultos e larvais, P. equorum (Cornwell e Jones, 
1968; Drudge et al, 1982; Lyons, Drudge e Tolliver, 1975). Pirantel é seguro para uso 
em equinos e pôneis de todas as idades, incluindo potros lactentes, desmamados e 
éguas prenhes. Este agente pode ser utilizado concomitantemente com inseticidas, 


tranquilizantes, relaxantes musculares e depressores do sistema nervoso central. 


Suínos 


Tartarato de pirantel (Banminth 488), quando administrado uma vez, na dose de 96 
g/tonelada de ração completa, como ração única, previne a migração e o 
estabelecimento de A. suum e espécies de Oesophagostomum. Quando administrada a 
suínos, por 3 dias consecutivos, esta ração medicamentosa elimina os adultos e larvas 
de quarto estágio de A. suum. Tartarato de pirantel também é misturado com a ração, 
800 g/tonelada de ração completa e administrado a suínos, para o tratamento de 
infecções por 4. suum e espécies de Oesophagostomum, por um dia, na dose de 1 kg de 
ração por 40 kg de peso corporal (1 libra de ração para cada 40 libras de peso 


corporal), até 2,3 kg de ração, para suínos com 91 kg ou mais. Pirantel é o único anti- 


helmintico aprovado que irá prevenir o aparecimento de “manchas leitosas” (devido a 
infecção por ascarídeos) no fígado de suínos, quando administrado continuamente. 
Este produto elimina as larvas de A. suum no lúmen do intestino, à medida que estas 
eclodem dos ovos (Biehl, 1986). 


ADVERTÊNCIA: Pirantel não deve ser administrado a suínos 24 horas antes do 
abate. A droga é fotodegradável devendo ser utilizada imediatamente após a abertura 
da embalagem. Tartarato de pirantel não deve ser misturado a rações contendo 
bentonito. Devido ao fato de o pirantel e a piperazina parecerem antagonistas 


farmacológicos, provavelmente não devem ser utilizados concomitantemente. 


Bovinos, ovinos e caprinos 


ae 


Tartarato de Pirantel não é aprovado pela FDA para uso em bovinos, ovinos e 
caprinos, mas é eficaz na dose de 25 mg/kg contra H. contortus; O. ostertagi, 
Teladorsagia (Ostertagia) circumcincta; T. axei; T. colubriformis; N. battus, N. spathiger; 
espécies de Cooperia e espécies de Bunostomum (Arundel et al, 1985; Campbell e Rew, 


1985; Reinemeyer e Courtney, 2001a). 


Tartarato de Morantel 


Morantel é o análogo 3-metil do pirantel. Tartarato de morantel é utilizado para o 
controle de nematódeos gastrintestinais em bovinos e caprinos. Sua LDso oral aguda é 


de 437 mg/kg em camundongos machos e de 926 mg/kg em ratos macho. 


Bovinos 


Tartarato de Morantel (Rumatel®) é misturado na ração completa, ou jogado por 
cima desta, administrando doses de 9,7 mg/kg de peso corporal, para a eliminação de 
espécies adultas de: Haemonchus; de Ostertagia; de Trichostrongilus; de Cooperia e O. 
radiatum em bovinos (Anderson e Marais, 1975; Conway et al, 1973; Ciordia e 
McCampbell, 1973). A atividade contra os estágios larvais destes nematódeos 
aparenta ser variável. Morantel pode ser administrado a vacas leiteiras lactantes sem 
exigir a retirada para ordenha. Os bovinos não devem ser abatidos até 14 dias após o 
tratamento. O agente pode ser administrado simultaneamente a vacinas, drogas 


injetáveis e parasiticidas externos sem preocupação. 


Caprinos 


Tartarato de Morantel (Goat Care-2X®) é misturado a racao completa, ou jogado por 
cima desta, fornecendo doses de 9,7 mg/kg de peso corporal, para a eliminação de 
adultos de H. contortus, Teladorsagia (Ostertagia) circumcincta e T. axei em caprinos. Os 


caprinos não devem ser abatidos até 30 dias após o tratamento. 
Depsipeptídeos Cíclicos 


Emodepsídeo 


Emodepsídeo é o primeiro depsipeptídeo aprovado para uso contra parasitas de 
animais nos Estados Unidos. O produto liga-se a um receptor pré-sináptico de 
latrofilina em nematódeos parasitas, o que resulta em paralisia flácida e morte 
(Harder et al, 2005). Ele possui toxicidade aguda de leve a moderada em espécies 
mamiferas; a LDso oral em ratos é superior a 500 mg/kg e superior a 2.000 mg/kg 
quando aplicado à pele. Estudos em ratos e coelhos sugerem que emodepsídeo pode 
interferir no desenvolvimento fetal. Mulheres gestantes, ou que possam engravidar, 
devem evitar contato direto com o emodepsídeo, utilizando luvas descartáveis ao 
manusear o produto. Este é formulado como produto tópico, de ação local, contendo 
1,98% de emodepsídeo e 7,94% de praziquantel, para uso em gatos (Profender). Os 
aplicadores fornecem a dose mínima de 3 mg de emodepsídeo por quilograma e 12 
mg de praziquantel por quilograma. Os princípios ativos são prontamente absorvidos 
através da pele, adentram a circulação sistêmica e agem em parasitas importantes no 
trato gastrintestinal. O produto é eficaz na eliminação de T. cati (adulto e 14); A. 
tubaeforme (adulto, adulto imaturo e L4) e Dipylidium caninum e T. taeniaeformis 
(Altreuther et al, 2005a; Charles et al, 2005; Teinemeyer et al, 2005). Profender 
revelou-se muito eficaz, quando utilizado em estudos clínicos de larga escala 
(Altreuther et al, 2005b). 


Piperazina 


Piperazina produz uma barreira neuromuscular através da interrupção da 
neurotransmissão de GABA. A maior parte da informação sugere que os receptores em 
nematódeos e insetos se assemelham ao subtipo GABA de mamíferos, porém, são 
claramente diferentes de suas contrapartes vertebradas (Londershausen, 1996; 


Martin, 1997). A piperazina é bastante segura para usar em todas as espécies, mas 


apresenta um estreito espectro de ação (Reinemeyer e Courtney, 2001a). 


Vários sais de piperazina (p. ex., adipato, cloridrato, sulfato, mono-hidrato, 
citrato, e dicloridrato) são utilizados como anti-helmínticos em suínos, aves 
domésticas, equinos, cães e gatos. A quantidade da base de piperazina em cada sal 
varia largamente. Os sais adipato, citrato, fosfato e dicloridrato contêm uma base de 
piperazina de 37, 35, 42 e 50%, respectivamente (USP, 1998). A atividade anti- 
helmíntica depende da liberação de base de piperazina no trato gastrintestinal. 
Piperazina é rapidamente absorvida do trato gastrintestinal e removida rapidamente 
por excreção urinária. A eliminação está quase completa dentro de 24 horas. 
Piperazina deve ser utilizada com cautela em animais com disfunção hepática ou 
renal. A droga pode não ser eficaz em animais com hipomobilidade intestinal, porque 
os vermes paralisados podem se recuperar dos efeitos da droga antes de serem 
evacuados nas fezes. Reações adversas ocasionalmente observadas incluem ataxia, 
diarreia e vômito. 

Piperazina é disponibilizada na forma de comprimidos, solução e pó solúvel, sob 
diversos nomes patenteados (Pipa-Tabs, Tasty Paste). A droga é praticamente 
atóxica. Sua LDso oral para ratos é de 4,9 g/kg, e para frangos, de 8 g/kg. Piperazina 


pode ser administrada a animais de todas as idades. 


Cães e Gatos 


Piperazina é administrada, por via oral, em doses de 45 a 65 mg de base de 
piperazina por quilograma (USP, 1998), embora doses mais elevadas (100 a 250 
mg/kg) tenham sido relatadas na literatura (English e Sprent, 1965; Jacobs, 1987a; 
Jacobs, 1987b; Sharp, Sepesi e Collins, 1973). O agente é eficaz contra adultos de T. 


canis, T. cati e T. leonina. 


Equinos 


Piperazina é eficaz contra o ascarídeo P. equorum, na dose oral de 110 mg de base de 
piperazina por quilograma. Fficácia considerável também foi observada contra 
grandes estrôngilos, S. vulgaris; oxiúros, O. equi e várias espécies de pequenos 
estrôngilos em doses de 220 a 275 mg/kg (Downey, 1977; Gibson, 1957; Poynter, 
1955a; Poynter, 1955b; Poynter, 1956). Potros devem ser tratados pela primeira vez 


com 8 semanas de idade. O tratamento pode ser repetido a cada quatro semanas, se 


necessario. 


Bovinos, Caprinos e Ovinos 


Piperazina é administrada na dose de 110 mg de base por quilograma, por via oral, 
em uma dose única, para o controle de espécies de Oseophagostomum e nematoides 
(Toxocara [Neoascaris] vitulorum) (Reinemeyer e Courtney, 2001a; USP, 1998). O 
agente não é utilizado com frequência em ruminantes devido a seu estreito espectro 


de ação. 


Suínos 


A piperazina, em água potável, é oferecida a suínos na dose de 110 mg/kg, para a 


eliminação de A. suum e espécies de Oseophagostomum (Biehl, 1986). 


Frangos e Perus 


A piperazina é administrada em ração ou água, por 2 dias, na dose de 32 mg de base 
por quilograma. E muito eficaz contra A. galli mas não contra o verme cecal, H. 


gallinarum (Reinemeyer e Courtney, 2001a; USP, 1998). 
Organofosfatos 


Diclorvós 


Ed 


Diclorvós é um organofosfato utilizado internamente para matar parasitas, que 
fosforila a enzima AChE. AChE normal elimina a acetilcolina quando ela é liberada 
na junção pós-sináptica. Quando AChE é inativada, a acetilcolina é acumulada na 
junção pós-sináptica, o que resulta em despolarização contínua. O resultado final é 
paralisia (Fest e Schmidt, 1982; Hart e Lee, 1966; Lee e Hodsden, 1963). A toxicidade 
dos organofosfatos geralmente é relacionada com sua habilidade de inativar a AChE 
do hospedeiro. Esta toxicidade é tratada mais adequadamente com pralidoxima (2- 
PAM) e atropina (Nelson, Allen e Mozier, 1967; Smith, 1986; Woodard, 1957). 


Diclorvós é um organofosfato eficaz contra muitos parasitas internos e externos; 
é rapidamente degradado em mamíferos. A LDso oral aguda de diclorvós para ratos é 
de 80 mg/kg. Em cães, a LDso oral de diclorvós não formulado é de 28 a 45 mg/kg, 


enquanto diclorvós formulado (resinado) apresenta baixa toxicidade, com uma LDso 


oral de 387 a 1.262 mg/kg. Nao foram observadas reações desfavoráveis em 
camundongos, ratos, coelhos, marras, éguas, cadelas e gatas gestantes medicadas com 


diclorvós. 


Suínos 


O diclorvós é formulado para suínos em comprimidos de resina de cloreto de polivinil 
(Atgard®). É misturado em uma ração completa (refeição triturada ou peletizada), 
propiciando doses de 12,5 a 21,6 mg/kg de peso corporal, para a eliminação de 
adultos e larvas de quarto estágio de A. suum; T. suis; espécies de Oseophagostomum e 
A. strongylina em varrões, porcos desmamados, porcos de engorda, leitoas e marras 
(Arundel et al, 1985; Biehl, 1986). Para melhores resultados, as marrãs e leitoas 
devem ser medicadas imediatamente antes da amamentação e novamente no 
desmame. É indicado administrar a ração medicada a pequenos lotes de suínos de 
tamanhos compatíveis (p. ex., ninhadas individuais) de uma vez, de modo que eles 
possam ser observados enquanto se alimentam, para assegurar que todos comam suas 
porções. Jejum preliminar não é necessário, mas fontes alternativas de alimento 
devem ser excluídas durante o período de medicação. Quando administrado 
imediatamente antes do parto em 8,8 vezes a dose recomendada, diclorvós resinados 
não produziram reações adversas em porcas. Não há período de retirada pré-abate 


quando a droga é utilizada na dose recomendada. 


ADVERTÊNCIA: Diclorvós não deve ser utilizado com outros agentes químicos 
inibidores da colinesterase, tenicidas, agentes antifilária, relaxantes musculares, 
tranquilizantes à base de fenotiazina ou depressores do sistema nervoso central. 
Atropina e pralidoxima (2-PAM) são os antídotos recomendados para a intoxicação 


por organofosfatos. 


Isoquinolonas 


As isoquinolonas são representadas por dois cestocidas intimamente ligados: 
praziquantel e epsiprantel. Esta classe de cestocidas é a mais segura e eficaz já 
aprovada nos Estados Unidos. Estas drogas atuam na junção neuromuscular e no 
tegumento. O primeiro efeito causa a contração instantânea e paralisia do parasita 
(Andrews et al, 1983). O segundo efeito é a vacuolização devastadora e destruição do 


tegumento protetor (Arundel et al, 1985; Frayha et al, 1997). Os efeitos combinados 


de paralisia e destruição tegumental promovem excelente atividade contra cestódeos. 


Praziquantel 


Praziquantel foi o primeiro isoquinolona aprovado nos Estados Unidos; apresenta 
atividade anti-helmíntica acentuada contra uma larga gama de cestódeos adultos e 
larvais e tremotódeos do gênero Schistosoma. Praziquantel é um anti-helmíntico muito 
seguro. Os ratos toleraram a administração diária de doses de até 1.000 mg/kg, por 4 
semanas, e os cães toleraram doses de até 180 mg/kg, 1 vez ao dia, por 13 semanas. 
As reações adversas em cães e gatos incluem anorexia temporária, diarreia, falta de 
coordenação e letargia. Vômito e salivação são tipicamente observados em taxas de 
dose mais elevadas. A droga apresenta grande biodisponibilidade oral, elevada 
ligação proteica e efeito acentuado de primeira passagem. É rapidamente 
metabolizada no rim e fígado e sua meia-vida de eliminação é de cerca de 2 horas. 
Aproximadamente 80% da dose são eliminados pela da urina. O restante é eliminado 
pela bile e pelas fezes. O praziquantel não induziu embriotoxicidade, teratogênese, 
mutagênese e carcinogênese, tampouco afetou o desempenho reprodutivo dos animais 


de teste. 


Cães e gatos 


O praziquantel (Droncit®) é administrado por via oral ou injetado subcutaneamente, 
em doses de 2,5 a 7,5 mg/kg, para eliminação dos seguintes cestódeos; D. caninum, T. 
taeniaeformis, T. pisiformis, T. hydatigena, T. ovis, Mesocestoides corti, Echinococcus 
granulosus, Echinococcus multiloculares, espécies de Spirometra, Diphylobothrium latum, 
Diphylobothrium erinacei, Joyeuxiella pasqualei (Andersen, Conder e Marsland, 1978; 
Andersen, Conder e Marsland, 1979; Gemmell, Johnstone e Oudemans, 1977; 
Gemmell, Johnstone e Oudemans, 1980; Krukenburg, Meyer e Eastman, 1981; Thakur 
et al, 1978; Thomas e Gonnert, 1978, USP, 1998). Uma dose maior também é 
altamente ativa, quando injetada por via subcutânea ou intramuscular. O 
praziquantel não se destina ao uso em filhotes de cães e gatos com menos de 4 


semanas de vida. 


Ovinos, caprinos e frangos 


Embora não aprovado para uso nessas espécies, o praziquantel pode ser utilizado 


para infecções por cestódeos das espécies de Avitellina, espécies de Stilesia, espécies de 


Moniezia, Choanotaenia infundibulum, Davainea proglottina e Raillietina cesticellus. Os 
ovinos e caprinos podem ser tratados com doses de 10 a 15 mg/kg e frangos com uma 


dose de 10 mg/kg (Reinemeyer e Courtney, 2001b). 


Equinos 

Embora não aprovado isoladamente para uso em equinos, o praziquantel pode ser 
utilizado para infecções pelo cestódeo A. perfoliata. Os equinos podem ser tratados 
com uma dose única de 1,25 mg/kg (Craig et al, 2003). O praziquantel é aprovado 
em combinação com lactonas macrocíclicas para uso em equinos. Os produtos 
combinados contendo praziquantel e outros anti-helmínticos, como febantel, pirantel 
ou ivermectina, também são disponíveis. Vide seção sobre produtos combinados para 


mais informações. 


Epsiprantel 


Epsiprantel (Cestex®) foi a segunda isoquinolona cestocida aprovada nos Estados 
Unidos. Os estudos de toxicidade aguda em camundongos e ratos indicaram que a 
dose oral letal mínima de epsiprantel é superior a 5.000 mg/kg. O epsiprantel, na 
dose de 2,75 mg/kg para gatos, ou 5,5 mg/kg para cães, como comprimido revestido 
oral único, remove os seguintes cestódeos, de forma eficaz: D. caninum, T. 
taeniaeformis, T. pisiformis e T. hydatigena (Corwin et al, 1989; Manger e Brewer, 
1989). As doses elevadas de 100 mg/kg e 200 mg/kg, em cães e gatos foram bem 
toleradas. O epsiprantel foi administrado concomitantemente a drogas anti- 
inflamatórias, inseticidas e outras drogas anti-helmínticas sem incompatibilidades 
observadas. O epsiprantel é apenas ligeiramente absorvido através do trato digestório 


de cães e gatos. E eliminado nas fezes, inalterado. 


ADVERTÊNCIA: A segurança do uso de epsiprantel em cadelas e gatas prenhes não 
foi determinada, e o produto não deve ser utilizado em filhotes de cães e gatos com 


menos de 7 semanas de idade. 


Arsênicos 


Os metais pesados, como arsênico e antimônio, são bem representados na história dos 
anti-helmínticos. Atualmente, estes metais foram largamente substituídos por drogas 


mais seguras e eficazes contra os parasitas mais comuns. Seu uso em animais 


domésticos é agora limitado a um produto que é utilizado para a eliminação do verme 
do coração adulto (D. immitis). O efeito terapêutico depende de uma reação entre o sal 
de arsênico e enzimas contendo sulfidril (Ledbetter, 1984; Gilman et al, 1990). A 
inativação dos sistemas de enzimas dos parasitas resulta em morte. Arsênico é 
amplamente conhecido como uma substância tóxica em humanos e animais. Portanto, 


é requerida cautela ao usar produtos arsenicais. 


Melarsomina 


Melarsomina di-cloridrato (Immiticide®) é o único anti-helmintico arsenical 
disponível comercialmente nos Estados Unidos para uso veterinário. Melarsomina 
possui uma eficácia de 92 a 98% para D. immitis adulto (Dzimianski et al, 1992; 
Keister, Tanner e Meo, 1995; Keister et al, 1992; Miller et al, 1995a; Rawlings et al, 
1993). O produto é injetado por via intramuscular, na dose de 2,5 mg/kg, com duas 
injeções, administradas com intervalos de 3 ou 24 horas. A droga é rapidamente 
absorvida do local de injeção, com uma meia-vida de absorção média após 
administração intramuscular de 2,6 minutos, e o pico de concentração sanguínea 
ocorre 8 minutos após a injeção. A droga é rapidamente distribuída para a maior 
parte dos tecidos. A droga de origem e o metabólito arsenóxido são rapidamente 
eliminados nas fezes, provavelmente por excreção biliar. O metabólito arsênico ácido 
é rapidamente eliminado na urina; então não há bioacumulação significativa (Keister, 
Tanner e Meo, 1995). 


Os estudos clínicos indicam que o tratamento é bem tolerado mesmo em cães que 
apresentam sinais clínicos de cardiopatia parasitária (Case et al, 1995; Miller et al, 
1995a; Vezzoni, Genchi e Raynaud, 1992). 


Anti-helmínticos Variados 


Os anti-helmínticos variados incluem um sortimento de diversas classes diferentes de 
drogas. Alguns destes anti-helmínticos são agentes químicos mais antigos, cuja 
utilização ainda não foi extinta. Alguns apresentam atributos únicos, que os mantêm 


em uso e comercialmente disponíveis. 


Clorsulon 


Clorsulon, um composto sulfonamido de benzeno, é muito eficaz em bovinos contra a 


Fasciola hepatica imatura e madura. O produto formulado (Curatrem) é administrado 
em uma solução oral para bovinos e ovinos a uma dose de 7 mg/kg. Uma dose única 
apresenta eficácia de 99% na eliminação de F. hepatica (Campbell e Rew, 1985; 
Kilgore et al, 1985; Wallace et al, 1985). A droga não deve ser administrada a 
bovinos leiteiros em produção porque não foi estabelecido o tempo de retirada de 
leite. Bovinos não devem ser tratados 7 dias antes do abate. A escolha do tempo mais 
adequado para a repetição do tratamento deve ser embasada nos padrões de risco do 


local de pastoreamento dos bovinos. 


Clorsulon também é disponibilizado em combinação com ivermectina. Para 


informações mais detalhadas, ver seção sobre drogas combinadas. 


Diclorofeno 


Diclorofeno (Happy Jack Tapeworm Tablets® — Comprimidos contra Cestódeos Happy 
Jack) é um análogo do clorinetado de difenilmetano. Apresenta baixa toxicidade em 
mamíferos. A LDso oral de diclorofeno para ratos é de 2.690 mg/kg, e a LDso oral 
aguda para cães é de 1.000 mg/kg. O diclorofeno possui propriedades 
bacteriostáticas, fungicidas e cesticidas. O agente desfaz da fosforilação ligada ao 
transporte de elétrons na mitocôndria do parasita. A droga é relativamente segura no 
hospedeiro por conta de sua baixa absorção gastrintestinal (Arundel et al, 1985; 
Lovell et al, 1990). 


O diclorofeno pode ser administrado por via oral como um “auxílio na 
eliminação” dos cestódeos D. caninum e T. pisiformis de cães (Reinemeyer e Courtney, 
2001b). A droga pode ser administrada por via oral, em forma de comprimido ou 
cápsula, na dose de 220 mg/kg, após um jejum de pernoite. Os cestódeos são mortos, 
digeridos e eliminados de forma irreconhecível. Ocasionalmente, um animal pode 


apresentar vômito ou diarreia após o tratamento com diclorofeno. 


Combinações de Amplo Espectro 


O clínico veterinário está sempre buscando produtos anti-helmínticos que abranjam os 
espectros sempre crescentes de parasitas. Os produtos de amplo espectro apresentam 
duas vantagens importantes. Primeiro, estes agentes evitam a administração de 


diversos produtos diferentes de uma só vez em pacientes com infecção parasitária 


mista, o que torna a administração mais facil. Segundo, nos certificam de que os 
parasitas possivelmente não observados no diagnóstico serão eliminados do animal 
parasitado. Por exemplo, um filhote de cão originário de um abrigo de animais será 
melhor tratado com um produto eficaz na eliminação de ascarídeos e 
ancilostomatídeos do que com um produto que seja eficaz apenas contra um desses 


parasitos. 


Há duas maneiras de se obter produtos de amplo espectro: ou se descobre um 
único agente químico com amplo espectro (não é uma tarefa fácil) ou combinam-se 
diversos produtos compatíveis para se atingir o espectro de atividade desejado. 

Nesta seção, os produtos combinados são discutidos. Na maior parte dos casos a 
formulação pode ter sido alterada e o regime de administração é diferente daquele 
das drogas de agente único discutidas nas seções precedentes. A toxicidade e o 


mecanismo de ação estão incluídos nas seções anteriores do capítulo. 


Ivermectina e Clorsulon 


Um produto injetável (Ivomec Plus®) contendo clorsulon e ivermectina é aprovado 
para uso em bovinos. A adição de clorsulon amplia o espectro parasitário de 
ivermectina, incluindo a F. hepatica. O produto é injetado por via subcutânea, na 
região posterior ao ombro, na dose de 1 mL/50 kg de peso corporal. Esta dose fornece 
0,2 mg de ivermectina e 2 mg de clorsulon por quilograma de peso corporal. O 
produto é eficaz contra: O. ostertagi O. lyrata; H. placei; T. axei; T. colubriformis; C. 
oncophora, C. punctata, C. pectinata; B. phlebotomum; N. helvetianus, N. spathiger; O. 
radiatum; D. viviparus; F. hepatica; moscas de berne, H. bovis, H. lineatum; piolho 
sugador, L. vituli, H. eurysternus, S. capillatus e ácaros de sarna, P. ovis e S. scabiei var. 
bovis. Não trate bovinos 49 dias antes do abate. Não utilize o produto em vacas 
leiteiras em idade de reprodução, pois não foi estabelecido período de retirada do 


leite. Não utilize em bezerros de vitela. 


Ivermectina e Praziquantel 


Dois produtos orais em pasta (Equimax®, Zimectrin Gold®) contendo ivermectina e 
praziquantel são aprovados para uso em equinos. A adição de praziquantel amplia o 
espectro parasitário de ivermectina para incluir o cestódeo A. perfoliata. A pasta 


Equimax é administrada por via oral, a uma dose de 0,2 mg/kg de peso corporal para 


ivermectina e de 1,5 mg/kg de peso corporal para praziquantel. 


Ambos os produtos comerciais são aprovados para o tratamento e controle de 
cestódeos, A. perfoliata; grandes estrôngilos, adultos de S. equinus; estágios adultos, 
larvais arteriais e migratórios de S. vulgaris; adultos e estágios teciduais migratórios de 
S. edentatus; espécies de Triondophorus adultos (incluindo T. brevicauda, T. serratus e 
Craterostomum acuticaudatum); pequenos estrôngilos, incluindo aqueles resistentes a 
alguns compostos da classe dos benzimidazóis, espécies de Coronocyclus (incluindo C. 
coronatus, C. labiatus e C. labratus), adultos e larvas de quarto estágio de espécies de 
Cyathostomum (incluindo C. catinatum e C. panteratum), espécies de Cylicocyclus 
(incluindo C. insigne, C. leptostomum, C. nassatus e C. brevicapsulatus), espécies de 
Cylicodontophorus, espécies de Cylicostephanus (incluindo C. calicatus, C. goldi C. 
longibursatus e C. minutus), P. poculatum; adultos e larvas de quarto estágio de O. equi; 
estágios adultos e larvais de P. equorum; T. axei adultos; H. muscae adultos; larvas de 
mosca, G. intestinalis e G.nasalis; adultos e larvas de quarto estágio dos vermes do 
pulmão D. arnfieldi; S. westeri; feridas de verão causadas por larvas cutâneas de 
terceiro estágio das espécies Habronema e Draschia e dermatite ulcerativa causada por 
microfilárias de O. cervicalis. Ocasionalmente os equinos tratados apresentaram 
reações edematosas causadas por uma liberação massiva de antígenos parasitários. 

Administração oral de 10 vezes a dose recomendada de Zimectrin Gold foi bem 
tolerada em potros de 5 meses de idade. Zimectrin Gold não foi testado em éguas 
prenhes, garanhões de reprodução ou potros com menos de 5 meses de idade. Por 
outro lado, a pasta de Equimax é aprovada para uso em equinos jovens, de até 4 
semanas de idade, garanhões de reprodução e éguas de reprodução, prenhes ou 


lactantes. Não utilize nenhum dos produtos em equinos destinados à alimentação. 


Ivermectina e Pamoato de Pirantel 


Ivermectina combinada com pamoato de pirantel está disponível em nacos 
aromatizados ou comprimidos (Heartgard-30 Plus®, Iverheart Plus®, Tri-Heart 
Plus®) para cães. Porque a dose preventiva de ivermectina para verme do coração 
não é eficaz contra parasitas gastrintestinais, pamoato de pirantel é adicionado para 
prover ação contra essas importantes espécies de parasitas. O produto é formulado 


para distribuir uma dose-alvo de 0,006 mg (6 ug) de ivermectina e de 5 mg de 


pamoato de pirantel, por quilograma de peso corporal. O produto é administrado por 
via oral para cães, a cada 30 dias, para prevenir verme do coração, D. imittis, e para o 
tratamento e controle de T. Canis, T. leonina, A. caninum, A. braziliense e U. 
stenocephala (Clark et al, 1992a). O produto deve ser administrado em intervalos 
mensais durante a temporada de verme do coração. Estudos recentes mostraram que 
vermes do coração adultos não são capazes de manter níveis detectáveis de 
microfilárias quando expostos a ivermectina; então, um teste de antígeno deve ser 
utilizado para revelar a presença de vermes do coração adultos (Bowman et al, 1992). 
Os testes de segurança revelaram que a combinação de ivermectina e pirantel é bem 
tolerada (Clark, Pulliam, e Daurio, 1992). Não administre este medicamento a cães 
mais jovens que 6 semanas de idade ou àqueles com infecções de verme do coração 


existentes. 


Ivermectina, Pamoato de Pirantel e Praziquantel 


Ivermectina combinada com pamoato de pirantel e praziquantel está disponível em 
comprimidos aromatizados (Iverhart Max®) para cães. A adição de praziquantel ao 
produto combinado, ivermectina, pamoato de pirantel, mencionado anteriormente 
amplia o espectro de parasita para incluir os cestódeos. O produto é formulado para 
distribuir uma dose-alvo de 0,006 mg (6 ug) de ivermectina, 5 mg de pamoato de 
pirantel e 5 mg de praziquantel, por quilograma de peso corporal. O produto é 
administrado por via oral a cães, a cada 30 dias, para prevenção do verme do 
coração, D. imittis, e para o tratamento e controle de T. canis, T. leonina, A. caninum, 
A. braziliense, U. stenocephala e os cestódeos D. caninum, D. pisiformis. O produto deve 
ser administrado em intervalos mensais durante a temporada de verme do coração. 
Estudos recentes mostraram que vermes do coração adultos não são capazes de 
manter níveis detectáveis de microfilárias quando expostos a ivermectina, então um 
teste de antígeno deve ser utilizado para revelar a presença de vermes do coração 
adultos (Bowman et al, 1992). Não administre este medicamento a cães mais novos 


que 8 semanas de vida ou àqueles com infecções de verme do coração existentes. 


Milbemicina Oxima e Lufenuron 


Uma combinação de milbemicina oxima e lufenuron (Sentinel) está aprovada para 


uso em cães. Ela é formulada para fornecer uma dose mínima de 0,5 mg de 


milbemicina oxima e 10 mg de lufenuron por quilograma de peso corporal. Quando 
administrada a cada 30 dias, ela é eficaz na prevencao de vermes do coracao (D. 
immitis). O produto também controla A. caninum; remove e controla T. canis, T. 
leonina e Trichuris vulpis e controla populações de pulgas. Não utilize em filhotes de 
cães com menos de 4 semanas de idade ou pesando menos de 1 kg. Este produto é 
aprovado para administração concomitante com nitenpiram (Capstar®) para rápida 


diminuição de populações de pulgas preexistentes. 


Moxidectina e Imidacloprida 


Um novo produto combinado (Advantage Multi®) contém imidacloprida para 
parasitas externos e moxidectina para parasitas internos. Ele está aprovado para uso 


em cães e gatos. 


Advantage Multi é um produto tópico desenvolvido para fornecer dose de 10 
mg/kg de imidacloprida e dose de 2,5 mg/kg de moxidectina para cães, ou dose de 1 
mg/kg de moxidectina para gatos. Em cães o produto está aprovado para a prevenção 
de verme do coração, D. immitis, e para tratamento e controle de formas adultas e 
larvais de A. caninum, U. stenocephala, formas adultas e larvais de T. canis, T. leonina 
e T. vulpis (Arther et al, 2005). O produto de gatos está aprovado para prevenção de 
verme do coração, D. immitis, e para o tratamento e controle das formas adulta e 
larval de A. tubaeformi e T. cati. O produto também é eficaz em matar pulgas adultas e 
em tratar infestações de pulgas por C. felis e para eliminação e controle de sarna 
otodécica causada por O. cynotis. 

Não utilize o produto de cães em gatos. O produto canino não foi testado em cães 
com menos de 7 semanas de idade ou abaixo de 1,36 kg de peso corporal. Ele não foi 
testado em cadelas de reprodução, prenhes ou lactantes. Cães devem ser testados para 
a presença de verme do coração antes da administração. O produto de cães não é 
eficaz contra verme do coração adulto ou para limpeza das microfilárias. O produto 
canino foi bem tolerado quando administrado em cinco vezes a dose aprovada. 
Assegure-se de que os cães não possam lamber o produto do local de aplicação. 
Ingestão do produto por cães pode causar reações sérias, incluindo depressão, 
salivação, dilatação das pupilas, falta de coordenação, taquipneia e tremores 


generalizados. 


O produto de gatos nao deve ser utilizado em gatos com menos de 9 semanas de 
idade ou abaixo de 0,9 kg de peso corporal. O produto foi bem tolerado quando 
administrado em 5 vezes a dose aprovada em filhotes de gatos de 9 semanas de idade. 
Gatos tratados com uma dose única de 10x exibiram moderada hipersalivação 
temporária. Evite ingestão oral. Gatos podem experimentar hipersalivação, tremores, 
vômitos e apetite diminuído se o produto for administrado por via oral ou lambido do 


local de aplicação. 


Moxidectina e Praziquantel 


Dois produtos de pasta oral (ComboCare®, Quest Plus®) contendo moxidectina e 
praziquantel estão aprovados para uso em equinos. A adição de praziquantel amplia o 
espectro parasitário de ivermectina para incluir o cestódeo A. perfoliata. Os produtos 
combinados são administrados, por via oral, a uma dose de 0,4 mg/kg de peso 
corporal para moxidectina, e uma dose de 2,5 mg/kg de peso corporal para 


praziquantel. 


Ambos os produtos combinados são aprovados para o tratamento e controle dos 
cestódeos A. perfoliata; grandes estrôngilos, estágios adultos e larvais migratórios de S. 
vulgaris, estágios adultos e teciduais migratórios de S. edentatus, T. brevicauda adulto, 
T. serratus adulto; pequenos estrôngilos adultos, espécies de Cyathostomum (C. 
catinatum e C. pateratum), espécies de Cylicostephanus (C. calicatus, C. goldi, C. 
longibursatus, e C. minutus), espécies de Cylicocyclus (C. insigne, C. leptonstomum e C. 
nassatus), espécies de Coronocyclus (C. coronatus, C. labiatus, C. labratus e 
Gyalocephalus capitatus); ascarídeos adultos e larvais, P. equorum; formas adultas e 
larvais de O. equi; T. axei; H. muscae e larvas de moscas, G. intestinalis e G. nasalis. O 
produto parece ser particularmente eficaz contra pequenos estrôngilos encistados. Os 
produtos combinados de moxidectina são seguros para uso em equinos com mais de 6 
meses de idade; eles não foram testados em éguas durante reprodução, gestação, e 


lactação ou em garanhões de reprodução. 


Pirantel e Praziquantel 


Combinações de duas vias de praziquantel e pirantel são aprovadas para uso em cães 
(Virbantel®) e para gatos e filhotes de gatos (Drontal®). O produto de cães é 


formulado para fornecer dose de 5 mg de praziquantel e de 5 mg de pamoato de 


pirantel, por quilograma de peso corporal. Uma dose única é administrada a cães 
para a eliminação de D. caninum, T. pisiformis; A. caninum, A. braziliense, U. 


stenocephala, T. canis e T. leonina. 


O produto de gato é formulado para fornecer 5 mg de praziquantel e 20 mg de 
pamoato de pirantel por quilograma. Uma dose única é administrada para gatos e 
filhotes para a eliminação de D. caninum, T. taeniaeformis, A. tubaeformi e T. cati. Este 
produto combinado não deve ser utilizado em filhotes de gatos com menos de 0,7 kg 


de peso corporal ou mais novas que 4 semanas de idade. 


Pirantel, Praziquantel e Febantel 


Uma combinação de três vias de febantel, praziquantel, e pirantel (Drontal Plus®) 
está disponível nos Estados Unidos. Este produto é formulado para fornecer doses de 
25 a 35 mg de febantel, doses de 5 a 7 mg de praziquantel e doses de 5 a 7 mg de 
pamoato de pirantel por quilograma. Uma dose única é administrada em cães para a 
eliminação de D. caninum, T. pisiformis, E. granulosus; A. caninum, U. stenocephala; T. 
canis, T. leonina e T. vulpis (Bowman e Arthur, 1993; Cruthers, Slone, e Arthur, 1993). 
Esta combinação é eficaz contra os nematódeos quando administrada em uma única 
dose oral. Febantel isolado requer 3 doses diárias para ser eficaz em animais 
monogástricos. Esta combinação não deve ser utilizada em cadelas prenhes, em cães 
com menos de 2 libras de peso corporal ou em filhotes de cães com menos de 3 


semanas de idade. 


REFERÊNCIAS 


ltreuther G, Borgsteede F, Buch J, et al. Efficacy of a topically administered combination of emodepside 
and praziquantel against mature and immature Ancylostoma tubaeforme in domestic cats. Parasitol 
Res. 2005;97:S51. 

ltreuther G, Buch J, Charles S, et al. Field evaluation of the efficacy and safety of 
emodepside/praziquantel spot-on solution against naturally acquired nematode and cestode 
infections in domestic cats. Parasitol Res. 2005;97:S58. 

ndersen FL, Conder GA, Marsland WP. Efficacy of injectable and tablet formulations of praziquantel 
against mature Echinococcus granulosus. Am J Vet Res. 1978;39:1861. 


ndersen FL, Conder GA, Marsland WP. Efficacy of injectable and tablet formulations of praziquantel 


against immature Echinococcus granulosus. Am J Vet Res. 1979;40:700. 


nderson PJS, Marais FS. The control of adult parasitic nematodes of cattle with morantel tartrate. J S 
Afr Vet Assoc. 1975;46:325. 


ndrews P, Thomas H, Pohlke R, Seubert J. Praziquantel. Med Res Rev. 1983;3:147. 
non New Quest Gel dewormer and boticide. J Equine Vet Sci. 1997;17:406. 


rena JP, Liu KK, Paress PS, Cully DF. Avermectin-sensitive chloride channels induced by Caenorhabditis 
elegans RNA in Xenopus oocytes. Mol Pharmacol. 1991;40:368. 

rends JJ, Skogerboe TL, Ritzhaupt LK: Study one: duration of efficacy of doramectin and ivermectin 
against Sarcoptes scabiei var. suis. In Proceedings of the 42nd Annual Meeting of the American 
Association of Veterinary Parasitologists, Reno, Nev, 1997a. 

rends JJ, Skogerboe TL, Ritzhaupt LK: Study two: duration of efficacy of doramectin and ivermectin 
against Sarcoptes scabiei var. suis. In Proceedings of the 42nd Annual Meeting of the American 
Association of Veterinary Parasitologists, Reno, Nev, 1997b. 

rnaud JP, Consalvi PJ: Evaluation of acute oral tolerance of fipronil and excipient and the tolerance of 
Frontline Top Spot in cats and dogs. In Proceedings of the North American Veterinary Conference, 
Orlando, Fla, 1997a. 

rnaud JP, Consalvi PJ: Investigative studies to evaluate the safety of Frontline Top Spot treatment for 
dogs and cats. In Proceedings of the North American Veterinary Conference, Orlando, Fla, 1997b. 

rther R, Bowman D, Slone R, Travis LE. Imidacloprid plus moxidectin topical solution for the 
prevention of heartworm disease (Dirofilaria immitis) in dogs. Parasitol Res. 2005;97:S76. 

rther RG, Cunningham J, Dorn H, et al. Efficacy of imidacloprid for removal and control of fleas 
(Ctenocephalides felis) on dogs. Am J Vet Res. 1997;58:848. 

rundel JH. Chemotherapy of gastrointestinal helminths. In: Vanden Bossche H, Thienpoint D, Janssens 
PG, editors. Chemotherapy of gastrointestinal helminths. New York: Springer-Verlagr, 1985. 

ubry ML, Cowell P, Davey MJ, Shevde S. Aspects of the pharmacology of a new anthelmintic: pyrantel. 
Br J Pharmacol. 1970;38:332. 

aker NF, Fisk RA. Levamisole as an anthelmintic in calves. Am J Vet Res. 1972;33:1121. 

arr S. Enteric protozoal infections. In: Greene C, editor. Infectious diseases of the dog and cat. St Louis: 
Elsevier, 2006. 

arr SC, Bowman DD, Heller RL, Erb HN. Efficacy of albendazole against giardiasis in dogs. Am J Vet 
Res. 1993;54:926. 

ater AK. Efficacy of oral milbemycin against naturally acquired heartworm infection in dogs. In: Otto 
GF, editor. Proceedings of the Heartworm Symposium ’89. Charleston, SC: American Heartworm 
Society, 1989. 

ayley AJ. Compendium of veterinary products. In: Port Huron, Mich. North American Compendiums; 
2008. 

ehm CA, Bryant C. Anthelmintic action: a metabolic approach. Vet Parasitol. 1979;5:39. 


ello TR, Laningham ET. A controlled trial evaluation of three oral dosages of moxidectin against equine 


parasites. J Equine Vet Sci. 1994;14:483. 
ennett DG. Clinical pharmacology of ivermectin. J Am Vet Med Assoc. 1986;189:100. 
iehl LG. Anthelmintics for swine. Vet Clin North Am Food Anim Pract. 1986;2:481. 
irckel P, Cochet P, Benard P, et al: Cutaneous distribution of 14C-fipronil in the dog and in the cat 


following a spot-on administration. In Proceedings of the Third World Congress of Veterinary 
Dermatology, Edinburgh, 1996. 


ishop BF, Bruce CI, Evans NA, et al. Selamectin: a novel broad-spectrum endectocide for dogs and cats. 
Vet Parasitol. 2000;91:163. 


lagburn BL, Hendrix CM, Lindsay DS, Vaughan JL. Anthelmintic efficacy of ivermectin in naturally 
parasitized cats. Am J Vet Res. 1987;48:670. 


lagburn BL, Hendrix CM, Lindsay DS, et al. Efficacy of milbemycin oxime against naturally acquired or 
experimentally induced Ancylostoma spp. and Trichuris vulpis infections in dogs. Am J Vet Res. 
1992;53:513. 


lagburn BL, Hendrix CM, Lindsay DS, et al. Milbemycin: efficacy and toxicity in beagle and collie dogs. 
In: Otto GF, editor. Proceedings of the Heartworm Symposium ’89. Charleston, SC: American 
Heartworm Society, 1989. 


lagburn BL, Hendrix CM, Lindsay DS, et al. Post-adulticide milbemycin oxime microfilaricidal activity 
in dogs naturally infected with Dirofilaria immitis. In: Soll MD, editor. Proceedings of the Heartworm 
Symposium '92. Austin, Texas: American Heartworm Society, 1992. 


lagburn BL, Hendrix CM, Vaughan JL, et al: Efficacy of milbemycin oxime against Ancylostoma 
tubaeforme in experimentally infected cats. In Proceedings of the 37th Annual Meeting of the 
American Association of Veterinary Parasitologists, Boston, 1992c. 

lagburn BL, Lindsay DS, Vaughan JL, et al. Prevalence of canine parasites based on fecal floatation. 
Compend Cont Educ Pract Vet. 1996;18:483. 

lagburn BL, Paul AJ, et al. Safety of moxidectin canine SR (sustained release) injectable in ivermectin- 
sensitive Collies and in naturally infected mongrel dogs. In: Seward RL, editor. Proceedings of the 
10th American Heartworm Symposium. San Antonio, Texas: American Heartworm Society, 2001. 

och J, Gobel E, Heine J, Erber M. [Isospora infection in the dog and cat]. Berl Munch Tierarztl 
Wochenschr. 1981;94:384. 

odri MS, Nolan TJ, Skeeba SJ. Safety of milbemycin (A3-A4 oxime) in chelonians. J Zoo Wildl Med. 
1993;24:171. 

ogan J, Armour J. Anthelmintics for ruminants. Intl J Parasitol. 1987;17:483. 

oreham PFL, Phillips RE, Shepherd RW. The sensitivity of Giardia intestinalis to drugs in vitro. J 
Antimicrob Chemother. 1984;14:449. 

ourdeau P, Blumstein P, Ibisch C: Treatment of sarcoptic mange in the dog with milbemycin oxime: 
comparison of four protocols. In Proceedings of the 14th Annual Congress of the European Society 


of Veterinary Dermatology, Pisa, Italy, 1997. 


owman DD. Anthelmintics for dogs and cats effective against nematodes and cestodes. Compend Cont 
Educ Pract Vet. 1992;14:597. 

owman DD. Georgis’ parasitology for veterinarians. Philadelphia: Saunders, 2003. 

owman DD, Arthur RG: Laboratory evaluation of Drontal plus (febantel/ praziquantel/pyrantel) tablets 
for dogs. In Proceedings of the 38th Annual Meeting of the American Association of Veterinary 
Parasitologists, Minneapolis, 1993. 

owman DD, Johnson RB, Ulrich ME, et al. Effects of long-term administration of ivermectin or 
milbemycin oxime on circulating microfilariae and parasite antigenemia in dogs with patent 
heartworm infections. In: Soll MD, editor. Proceedings of the Heartworm Symposium ’92. Austin, 


Texas: American Heartworm Society, 1992. 

owman DD, Johnson RC, Hepler DI. Effects of milbemycin oxime on adult hookworms in dogs with 
naturally acquired infections. Am J Vet Res. 1990;51:487. 

owman DD, Kato S, Fogarty EA. Effects of ivermectin otic suspension on egg hatching of the cat ear 
mite, Otodectes cynotis, in vitro. Vet Ther. 2001;2:311. 

owman DD, Lin DS, Johnson RC, Hepler DI. Effects of milbemycin oxime on adult Ancylostoma caninum 
and Uncinaria stenocephala in dogs with experimentally induced infections. Am J Vet Res. 
1991;52:64. 

owman DD, Parsons JJ, Grieve RB, Hepler DI. Effects of milbemycin on adult Toxocara canis in dogs 
with experimentally induced infection. Am J Vet Res. 1988;49:1986. 

oy MG, Six RH, Thomas CA, et al. Efficacy and safety of selamectin against fleas and heartworms in 
dogs and cats presented as veterinary patients in North America. Vet Parasitol. 2000;91:233. 

radley RE. Dose titration and efficacy of milbemycin oxime for prophylaxis against Dirofilaria immitis 
infection in dogs. In: Proceedings of the Heartworm Symposium ’89. Charleston, SC: American 
Heartworm Society; 1989. 

rown SA, Barsanti JA. Diseases of the bladder and urethra. In: Ettinger SJ, editor. Textbook of 
veterinary internal medicine. Philadelphia: Saunders, 1989. 

runton L. Goodman and Gilman’s the pharmacological basis of therapeutics. New York: McGraw-Hill, 
2006. 

uck WB. Toxicity of pesticides in livestock. In: Pimental D, Hanson AA, editors. CRC handbook of pest 
management in agriculture. Boca Raton, Fla: CRC Press, 1991. 

urke TM, Roberson EL. Critical studies of fenbendazole suspension (10%) against naturally occurring 
helminth infections in dogs. Am J Vet Res. 1978;39:1799. 

urke TM, Roberson EL. Use of fenbendazole suspension (10%) against experimental infections of 
Toxocara canis and Ancylostoma caninum in beagle pups. Am J Vet Res. 1979;40:552. 

allinan APL, Barton NJ. Efficacies of thiabendazole and levamisole against sheep nematodes in Western 


Victoria. Aust Vet J. 1979;55:255. 


ampbell WC. Benzimidazoles: veterinary uses. Parasitol Today. 1990;6:130. 


ampbell WC. Ivermectin and abamectin. New York: Springer-Verlag, 1989. 

ampbell WC, Rew RS. Chemotherapy of parasitic diseases. New York: Plenum, 1985. 

ase JL, Tanner PA, Keister DM, et al. A clinical field trial of melarsomine dihydrochloride (RM340) in 
dogs with severe (class 3) heartworm disease. In: In Proceedings of the Heartworm Symposium 95. 
Auburn, Ala: American Heartworm Society; 1995. 

harles S, Altreuther G, Reinemeyer C, et al. Evaluation of the efficacy of emodepside + praziquantel 
topical solution against cestode (Dipylidium caninum, Taenia taeniaformis, and Echinococcus 


multilocularis) infections in cats. Parasitol Res. 2005;97:S33. 

hatellier K. Nitenpyram. Compend Cont Educ Pract Vet. 2001;23:748. 

iordia H, McCampbell HC. Anthelmintic activity of morantel tartrate in calves. Am J Vet Res. 
1973;34:619. 

lark JN, Daurio CP, Barth DW, Batty AF. Evaluation of a beef-based chewable formulation of pyrantel 


against induced and natural infections of hookworms and ascarids in dogs. Vet Parasitol. 
1991;40:127. 

lark JN, Daurio CP, Plue RE, et al. Efficacy of ivermectin and pyrantel pamoate combined in a chewable 
formulation against heartworm, hookworm, and ascarid infections in dogs. Am J Vet Res. 
1992;53:517. 

lark JN, Pulliam JD, Daurio CP. Safety study of a beef-based chewable tablet formulation of ivermectin 
and pyrantel pamoate in growing dogs, pups and breeding adult dogs. Am J Vet Res. 1992;53:608. 

oats JR. Insecticide mode of action. San Diego: Academic Press, 1982. 

oles GC. The biochemical mode of action of some modern anthelmintics. Pestic Sci. 1977;8:536. 

oles GC, East JM, et al. The mechanism of action of the anthelmintic levamisole. Gen Pharmacol. 
1975;6:309. 

onsalvi PJ, Arnaud JP, Jeannin P, et al: Safety of a 0.25% w/w fipronil solution (Frontline Spray) in 
dogs and cats: results of a pharmacovigilance survey one year after launch. In Proceedings of the 
41st Annual Meeting of the American Association of Veterinary Parasitologists, Louisville, 1996. 

onway DP, De Goosh C, Arakawa A. Anthelmintic efficacy of morantel tartrate in cattle. Am J Vet Res. 
1973;34:621. 

ornwell RL, Jones RM. Critical tests in the horse with the anthelmintic pyrantel tartrate. Vet Rec. 
1968;82:483. 

orrea WM, Correa CNM, Langoni H, et al. Canine isosporosis. Canine Pract. 1983;10:44. 

orwin RM, Green SP, Keefe TJ. Dose titration and confirmation tests for determination of cesticidal 
efficacy of epsiprantel in dogs. Am J Vet Res. 1989;50:1076. 

ourtney C, Zeng Q, Maler M. The effect of chronic administration of milbemycin oxime and ivermectin 
on microfilaremias in heartworm infected dogs. In: Seward R, editor. Recent advances in heartworm 
disease: Symposium '98, American Heartworm Society. Tampa, Fla: American Heartworm Society, 
1998. May 1-3 


raig T, Scrutchfield W, Thompson J, et al. Comparison of anthelmintic activity of pyrantel, 
praziquantel, and nitazoxanide against Anoplocephala perfoliata in horses. J Equine Vet Sci. 
2003;23:68. 

raig TM, Hatfield TA, Pankavich JA, Wang GT. Efficacy of moxidectin against an ivermectin resistant 
strain of Haemonchus contortus in sheep. Vet Parasitol. 1992;41:329. 

raig TM, Shepherd E. Efficacy of albendazole and levamisole in sheep against Thysanosoma actinoides 
and Haemonchus contortus from the Edwards Plateau, Texas. Am J Vet Res. 1980;41:425. 

ramer LG, Eagleson JS, Farrington DO: The use of eprinomectin pour on formulations against 
endoparasite infections in cattle. Proceedings of the 16th International Conference of the World 
Association for the Advancement of Veterinary Parasitology, Sun City, South Africa, Aug 10-15, 
1997. 


ribb AE, Lee BL, Trepanier LA, Spielberg SP. Adverse reactions to sulphonamide and sulphonamide- 
trimethoprim antimicrobials: clinical syndromes and pathogenesis. Adverse Drug React Toxicol Rev. 
1996;15:9. 

ruthers L, Bock E. Evaluation of how quickly imidacloprid kills fleas on dogs. Compend Cont Educ Pract 
Vet. 1997;19:27. 

ruthers LR, Slone RL, Arthur RG: Efficacy of Drontal plus (praziquantel/ pyrantel/febantel) tablets for 
removal of Ancylostoma caninum, Uncinaria stenocephala, and Toxascaris leonina. In Proceedings of 
the 38th Annual Meeting of the American Association of Veterinary Parasitologists, Minneapolis, 
1993. 

unningham J, Everett R. Efficacy of imidacloprid on large dogs. Compend Cont Educ Pract Vet. 
1997;19:28. 

unningham J, Everett R, Arthur RG. Effects of shampooing or water exposure on the initial and 
residual efficacy of imidacloprid. Compend Cont Educ Pract Vet. 1997;19:29. 

unningham J, Everett R, Hunter JS, et al: Residual efficacy of Frontline Top Spot for the control of fleas 
and ticks in the dog. In Proceedings of the North American Veterinary Conference, Orlando, Fla, 
1997b. 


unningham J, Everett R, Hunter JS, et al: Residual efficacy of Frontline Top Spot for the control of fleas 
in the cat. In Proceedings of the North American Veterinary Conference, Orlando, Fla, 1997c. 

urr C. The effect of dermally applied levamisole against the parasitic nematodes of cattle. Aust Vet J. 
1977;53:425. 

urtis CF. Use of 0.25 percent fipronil spray to treat sarcoptic mange in a litter of five week old 
puppies. Vet Rec. 1996;139:43. 

leLay R, Lacoste E, Delprat S, Blond-Riou F. Pharmacokinetics of metaflumizone in the plasma and hair 
of cats following topical application. Vet Parasitol. 2007;150:258. 

leLay R, Lacoste E, Mezzasalma T, Blond-Riou F. Pharmacokinetics of metaflumizone and amitraz in the 
plasma and hair of dogs following topical application. Vet Parasitol. 2007;150:251. 

Petro JA, Todd KS. Anthelmintics used in treatment of parasitic infections of horses. Vet Clin North Am 


Equine Pract. 1987;3:1. 


iobson P, Tinembart O, Fisch R, Junquera P. Efficacy of nitenpyram as a systemic flea adulticide in dogs 
and cats. Vet Rec. 2000;147:709. 


iow SC, LeCouteur RA, Poss ML, Beadleston D. Central nervous system toxicosis associated with 
metronidazole treatment of dogs: Five cases (1984-1987). J Am Vet Med Assoc. 1989;195:365. 


iowney NE. Controlled trials of the anthelmintic oxfendazole in ewes and lambs naturally infected with 
gastrointestinal nematodes. Vet Rec. 1977;101:260. 


trudge JH, Lyons ET, Tolliver BS, et al. Further clinical trials on strongyle control with some 
contemporary anthelmintics. Equine Pract. 1981;3:27. 


rudge JH, Lyons ET, Tolliver SC. Benzimidazole resistance of equine strongyles—critical tests of six 


compounds against population B. Am J Vet Res. 1979;40:590. 


rudge JH, Lyons ET, Tolliver SC. Clinical trials comparing oxfendazole with oxibendazole and pyrantel 
for strongyle control in thoroughbreds featuring benzimidazole-resistant small strongyles. Equine 
Pract. 1985;7:23. 


rudge JH, Lyons ET, Tolliver SC, Kubis JE. Clinical trials of oxibendazole for control of equine internal 
parasites. Mod Vet Pract. 1981;62:679. 


rudge JH, Lyons ET, Tolliver SC, et al. Pyrantel in horses, clinical trials with emphasis on a paste 
formulation and activity on benzimidazoleresistant small strongyles. Vet Med Small Anim Clin. 
1982;77:957. 

ryden M, Magid-Denenberg T, Bunch S, et al. Control of fleas on dogs and cats and in homes with the 
combination of oral lufenuron and nitenpyram. Vet Ther. 2001;2:208. 

ryden M, Payne P, Lowe A, et al. Efficacy of a topically applied formulation of metaflumizone on cats 
against the adult cat flea, flea egg production and hatch, and adult flea emergence. Vet Parasitol. 
2007;150:263. 

mubey J, Greene C. Enteric coccidiosis. In: Greene C, editor. Infectious diseases of the dog and cat. St 
Louis: Elsevier, 2006. 

'ubey J, Lappin M. Toxoplasmosis and neosporosis. In: Greene C, editor. Infectious diseases of the dog 
and cat. St Louis: Elsevier, 2006. 

ubey JP. Intestinal protozoa infections. Vet Clin North Am Small Anim Pract. 1993;23:37. 

'ubey JP, Miller TB, Sharma SP. Fenbendazole for treatment of Paragonimus kellicotti infection in dogs. 
J Am Vet Med Assoc. 1979;174:835. 

'unbar MR, Foreyt WJ. Prevention of coccidiosis in domestic dogs and captive coyotes (Canis latrans) 
with sulfadimethoxine-ormetoprim combination. Am J Vet Res. 1985;46:1899. 

zimianski MT, McCall JW, McTier TL, et al. Preliminary results of the efficacy of RM 340 administered 
seasonally to heartworm antigen and microfilaria positive dogs living outdoors in a heartworm 


endemic area. In: Proceedings of the Heartworm Symposium ’92. Austin, Texas: American Heartworm 
Society; 1992. 


agleson JS, Holste JE, Kunkle BN, et al: The efficacy of topically applied eprinomectin for treatment of 
Chorioptes bovis infestations. In Proceedings of the 16th International Conference of the World 
Association for the Advancement of Veterinary Parasitology, Aug 10-15, 1997. 

agleson JS, Holste JE, Pollmeier M: Efficacy of topically applied eprinomectin against the biting louse 
Damalinia (Bovicola) bovis. In Proceedings of the 16th International Conference of the World 
Association for the Advancement of Veterinary Parasitology, Aug 10-15, 1997. 

aster L. Clinical update: equine protozoal myeloencephalitis (EPM) prevention. Vet Forum. 2007;24:54. 

ddi C, Bianchin I, Honer MR, et al. Efficacy of doramectin against field nematode infections of cattle in 
Latin America. Vet Parasitol. 1993;49:39. 

nglish PB, Sprent JFA. The large roundworms of dogs and cats: effectiveness of piperazine salts against 
immature Toxocara canis in prenatally infected puppies. Aust Vet J. 1965;41:50. 

verett R, Cunningham J, Tanner P, et al: An investigative study to evaluate the effect of water 
immersion or shampooing on the efficacy of Frontline Top Spot. In Proceedings of the North 
American Veterinary Conference, Orlando, Fla, 1997. 

yre P. Some pharmacodynamic effects of the nematodes: methyridine, tetramisole and pyrantel. J Pharm 
Pharmacol. 1970;22:26. 

ysker M, Boersema JH. The efficacy of moxidectin against Dictyocaulus viviparus in cattle. Vet Q. 
1992;14:79. 

DAH: Risk Minimization Action Plan (RiskMAP) for Proheart 6 (Moxidectin) Sustained Release 
Injectable for Dogs. Fort Dodge Animal Health, 2008, Pharmaceutical Research & Development, PO 
Box 5366, Princeton, NJ 08543-5366. 

est C, Schmidt KJ. The chemistry of organophosphorus pesticides, ed 2, New York: Springer-Verlag, 
1982. 

ourie L, Kok D, duPlessis A, Rugg D. Efficacy of a novel formulation of metaflumizone plus amitraz for 
the treatment of demodectic mange in dogs. Vet Parasitol. 2007;150:268. 

ourie L, Kok D, duPlessis A, Rugg D. Efficacy of a novel formulation of metaflumizone plus amitraz for 
the treatment of sarcoptic mange in dogs. Vet Parasitol. 2007;150:275. 

ox L, Saravolatz L. Nitazoxanide: a new thiazolide antiparasitic agent. Clin Infect Dis. 2005;40:1173. 

rayha GJ, Smyth JD, Gobert JG, Savel J. The mechanisms of action of antiprotozoal and anthelmintic 
drugs in man. Gen Pharmacol. 1997;28:273. 

reedom of information summary for Marquis (NADA 141-188), 2001. Available at: 
www.fda.gov/cvm/efoi Accessed 2002. 

riis C, Bjoern H: Pharmacokinetics of doramectin and ivermectin in swine. In Proceedings of the 42nd 
Annual Meeting of the American Association of Veterinary Parasitologists, Reno, Nev, 1997. 

urr M, Kennedy T. Cerebrospinal fluid and serum concentrations of ponazuril in horses. Vet Ther. 
2001;2:232. 


urr M, Kennedy T, MacKay R, et al. Efficacy of ponazuril 15% oral paste as a treatment for equine 


protozoal myeloencephalitis. Vet Ther. 2001;2:215. 

urr M, McKenzie H, Saville W, et al. Prophylactic administration of ponazuril reduces clinical signs and 
delays seroconversion in horses challenged with Sarcocystis neurona. J Parasitol. 2006;92:637. 

‘rant DB, Chalmers AE, Wolff MA, et al: Mode of action of fipronil. In Proceedings of the 41st Annual 
Meeting of the American Association of Veterinary Parasitologists, Louisville, 1996. 

‘arfield RA, Reedy LM. The use of oral milbemycin oxime (Interceptor) in the treatment of chronic 
generalized canine demodicosis. Vet Dermatol. 1992;3:231. 

argala G, Delaunay A, Pitel P: In vitro efficacy of nitazoxanide and its metabolites tizoxanide and 
tizoxanide glucuronide against Sarcocystis neurona. In Proceedings of the 46th Annual Meeting of 
the American Association of Veterinary Parasitologists, Boston, 2001. 

‘emmell MA, Johnstone PD, Oudemansi G. The effect of praziquantel on Echinococcus granulosus, 
Taenia hydatigena and Taenia ovis infections in dogs. Res Vet Sci. 1977;23:121. 

‘emmell MA, Johnstone PD, Oudemans G. The effect of route of administration on the efficacy of 
praziquantel against Echinococcus granulosus infections in dogs. Res Vet Sci. 1980;29:131. 

‘eorgi JR, Slauson DO, Theorides VJ. Anthelmintic activity of albendazole against Filaroides hirthi 
lungworms in dogs. Am J Vet Res. 1978;39:808. 

‘ibson TE. Critical tests of piperazine adipate as an equine anthelmintic. Br Vet J. 1957;113:90. 

‘ilman AG, Rall TW, Nies AS, et al, editors. Goodman and Gilman’s the pharmacological basis of 
therapeutics. New York: Pergamon, 1990. 


‘ogolewski RP, Allerton GR, Pitt SR, et al. Effect of simulated rain, coat length and exposure to natural 
climatic conditions on the efficacy of a topical formulation of eprinomectin against endoparasites of 
cattle. Vet Parasitol. 1997;6(1/2):95. 

ogolewski RP, Slacek B, Familton AS, et al. Efficacy of a topical formulation of eprinomectin against 
endoparasites of cattle in New Zealand. N Z Vet J. 1997;45:1. 

‘onzales JC, Muniz RA, Farias A, et al. Therapeutic and persistent efficacy of doramectin against 
Boophilus microplus in cattle. Vet Parasitol. 1993;49:107. 

‘oudie AC, Evans NA, Gration KAF, et al. Doramectin—a potent novel endectocide. Vet Parasitol. 
1993;49:5. 

reene CE, Cook JR, Mahaffey EA. Clindamycin for treatment of Toxoplasma polymyositis in a dog. J Am 
Vet Med Assoc. 1985;187:631. 

rieve RB, Frank GR, Stewart VA, et al. Chemoprophylactic effects of milbemycin oxime against larvae 
of Dirofilaria immitis during prepatent development. Am J Vet Res. 1991;52:2040. 

riffin L, Hopkins TJ, Kerwick C. Imidacloprid: safety of a new insecticidal compound in dogs and cats. 
Compend Cont Educ Pract Vet. 1997;19:21. 

riffin L, Krieger K, Liege P. Imidacloprid: a new compound for control of fleas and flea-initiated 


dermatitis. Compend Cont Educ Pract Vet. 1997;19:17. 


‘unnarsson L, Moller L, Einarsson A, et al: Efficacy of milbemycin oxime in the treatment of nasal mite 


(Pneumonyssoides caninum) infection in dogs. In Proceedings of the 14th Annual Congress of the 


European Society of Veterinary Dermatology, Pisa, Italy, 1997. 


‘uyonnet V, Johnson JK, Long PL. Studies on the stage of action of lasalocid against Eimeria tenella and 


Eimeria acervulina in the chicken. Vet Parasitol. 1990;37:93. 


larder A, Holden-Dye L, Walker R, Wunderlich F. Mechanisms of action of emodepside. Parasitol Res. 
2005;97:S1. 


[art RJ, Lee RM. Cholinesterase activities of various nematode parasites and their inhibition by the 
organophosphate anthelmintic haloxon. Exp Parasitol. 1966;18:332. 


[assall KA. The chemistry of pesticides: their metabolism, mode of action, and uses in crop protection. 
London: MacMillan Press, 1982. 


[ayes WJ, Laws ER. Handbook of pesticide toxicology. New York: Academic Press, 1991. 


[eaney K, Lindahl R. Safety of topically applied metaflumizone spoton formulation for flea control in 
cats and kittens. Vet Parasitol. 2007;150:233. 


[ellmann K, Adler K, Parker L, et al. Evaluation of the efficacy and safety of a novel formulation of 


metaflumizone in cats naturally infested with fleas in Europe. Vet Parasitol. 2007;150:246. 


[ellmann K, Adler K, Parker L, et al. Evaluation of the efficacy and safety of a novel formulation of 
metaflumizone plus amitraz in dogs naturally infested with fleas and ticks in Europe. Vet Parasitol. 
2007;150:239. 


[empel K, Hess F, Bogi C, et al. Toxicological properties of metaflumizone. Vet Parasitol. 
2007;150:190. 


[endrickx MO, Anderson L, Boulard C, et al. Efficacy of doramectin against warble fly larvae 
(Hypoderma bovis). Vet Parasitol. 1993;49:75. 


[olzmer S, Hair J, Dryden M, et al. Efficacy of a novel formulation of metaflumizone for the control of 
fleas (Ctenocephalides felis) on cats. Vet Parasitol. 2007;150:219. 


[opkins TJ. Imidacloprid: Ctenocephalides felis control on dogs under field conditions in Australia. 
Compend Cont Educ Pract Vet. 1997;19:25. 


[opkins TJ, Kerwick C, Gyr P, et al. Efficacy of imidacloprid to remove and prevent Ctenocephalides 
felis infestations on dogs and cats. Compend Cont Educ Pract Vet. 1997;19:11. 


[unter JS, Keister DM, Jeannin P: A comparison of the tick control efficacy of Frontline spray treatment 
against the American dog tick and brown dog tick. In Proceedings of the 41st Meeting of the 
American Association of Veterinary Parasitologists, Louisville, 1996a. 

[unter JS, Keister DM, Jeannin P: The effect of fipronil treated dog hair on the survival of the immature 
stages of the cat flea Ctenocephalides felis. In Proceedings of the 41st Meeting of the American 
College of Veterinary Internal Medicine, San Antonio, Texas, 1996b. 

asecticide Resistance Action Committee (TRAC): IRAC Web page. Available at: www.irac-online.org 
Accessed May 15, 2008. 


acobs DE. Anthelmintics for dogs and cats. Int J Parasitol. 1987;17:511. 

acobs DE. Control of Toxocara canis in puppies: a comparison of screening techniques and evaluation of 
a dosing programme. J Vet Pharmacol Ther. 1987;10:23. 

eannin P, Postal JM, Hunter J, et al: Fipronil: a new insecticide for flea control. In Proceedings of the 
British Small Animal Veterinary Association, Birmingham, UK, 1994. 

ernigan AD, McTier TL, Chieffo C, et al. Efficacy of selamectin against experimentally induced tick 
(Rhipicephalus sanguineus and Dermacentor variabilis) infestations of dogs. Vet Parasitol. 
2000;91:359. 

ones RM, Logan NB, Weatherly AJ, et al. Activity of doramectin against nematodes endoparasites of 
cattle. Vet Parasitol. 1993;49:27. 

ahn CM. The Merck veterinary manual. Whitehouse Station, NJ: Merck, 2005. 

eister DM, Dzimianski MT, McTier TL, et al. Dose selection and confirmation of RM 340, a new 
filaricide for the treatment of dogs with immature and mature Dirofilaria immitis. In: Soll MD, 
editor. Proceedings of the Heartworm Symposium '92. Austin, Texas: American Heartworm Society, 
1992. 

eister DM, Tanner PA, Meo NJ. Immiticide: review of discovery, development and utility. In: 
Proceedings of the Heartworm Symposium ’95. Auburn, Ala: American Heartworm Society; 1995. 

ennedy MJ, Phillips FE. Efficacy of doramectin against eyeworms (Thelazia spp.) in naturally and 
experimentally infected cattle. Vet Parasitol. 1993;49:61. 

ennedy T, Campbell J, Seizer V. Safety of ponazuril 15% oral paste in horses. Vet Ther. 2001;2:223. 

ilgore RL, Williams ML, Benz GW, Gross SJ. Comparative efficacy of clorsulon and albendazole against 
Fasciola hepatica in cattle. Am J Vet Res. 1985;46:1553. 

irkpatrick CE, Farrell JP. Feline giardiasis: observations on natural and induced infections. Am J Vet 
Res. 1984;45:2182. 

irkpatrick CE, Megella C. Use of ivermectin in treatment of Aelurostrongylus abstrusus and Toxocara 
cati infections in a cat. JAm Vet Med Assoc. 1987;190:1309. 

irst HA, Creemer LC, Naylor SA, et al. Evaluation and development of spinosyns to control ectoparasites 
on cattle and sheep. Curr Top Med Chem. 2002;2:675. 

lein JB, Bradley RE, Conway DP. Anthelmintic efficacy of pyrantel pamoate against the roundworm, 
Toxocara canis, and the hookworm, Ancylostoma caninum, in dogs. Vet Med Small Anim Clin. 
1978;73:1011. 

rautmann MJ, Novotny MJ, DeKeulenaer K, et al. Safety of selamectin in cats. Vet Parasitol. 
2000;91:393. 

ruckenberg SM, Meyer AD, Eastman WR. Preliminary studies on the effect of praziquantel against 
tapeworms in dogs and cats. Vet Med Small Anim Clin. 1981;76:689. 

acey E. Mode of action of benzimidazoles. Parasitol Today. 1990;6:112. 


appin MR, Greene CE, Winston S, et al. Clinical feline toxoplasmosis. J Vet Intern Med. 1989;3:139. 


ech P. Ponazuril. Compend Cont Educ Pract Vet. 2002;24:484. 
edbetter MG. Storage considerations for thiacetarsemide sodium. JAm Vet Med Assoc. 1984;185:753. 


ee RM, Hodsden MR. Cholinesterase activity in Haemonchus contortus and its inhibition by 


organophosphorus anthelmintics. Biochem Pharmacol. 1963;12:1241. 


eNain S, Postal JM, Jeannin P, et al. Efficacy of a 0.25% fipronil spray formulation in the control of a 
natural tick infestation on dogs. Birmingham, UK: British Veterinary Dermatology Group, BSAVA, 
1996. 


eneau H, Haig M, Ho I. Safety of larvicidal doses of fenbendazole in horses. Mod Vet Pract. 
1985;66:B17. 


ichtensteiger CA, Dipietro JA, Paul AJ, et al: Duration of activity of doramectin and ivermectin against 
Ascaris suum in experimentally infected pigs. In Proceedings of the 42nd Annual Meeting of the 
American Association of Veterinary Parasitologists, Reno, Nev, 1997. 

indsay DS, Blagburn BL. Antiprotozoan drugs. In: Adams HR, editor. Veterinary pharmacology and 
therapeutics. Ames, Iowa: Iowa State University Press, 2001. 

inquist WD. Drug evaluation of pyrantel pamoate against Ancylostoma, Toxocara, and Toxascaris in 
eleven dogs. Am J Vet Res. 1975;36:1387. 

iu LX, Weller PF. Antiparasitic drugs. N Engl J Med. 1996;334:1178. 

ogan NB, Weatherley AJ, Jones RM. Activity of doramectin against nematode and arthropod parasites of 
swine. Vet Parasitol. 1997;66:87. 

ogan NB, Weatherley AJ, Phillips FE, et al. Spectrum of activity of doramectin against cattle mites and 
lice. Vet Parasitol. 1993;49:67. 

ok JB, Knight DH: Macrolide effects on reproductive function in male and female heartworms. In 
Proceedings of the Heartworm Symposium ’95, Auburn, Ala, 1995. 

ok JB, Knight DH, et al. Six-month prophylactic efficacy of an injectable, sustained release formulation 
of moxidectin against Dirofilaria immitis infection. In: Seward RL, editor. Proceedings of the 10th 
American Heartworm Symposium. San Antonio, Texas: American Heartworm Society, 2001. 

ok JB, Knight DH, LaPaugh DA, et al. Kinetics of microfilaremia suppression in Dirofilaria immitis- 
infected dogs during and after a prophylactic regimen of milbemycin oxime. In: Soll MD, editor. 
Proceedings of the Heartworm Symposium ’92. Austin, Texas: American Heartworm Society, 1992. 

ondershausen M. Approaches to new parasiticides. Pestic Sci. 1996;48:269. 

oukas A, Hotez P. Chemotherapy of helminth infections. In: Brunton L, editor. Goodman & Gilman’s the 
pharmacological basis of therapeutics. New York: McGraw-Hill, 2006. 

ovell RA, Trammel HL, Beasley VR, et al. A review of 83 reports of suspected toluene/dichlorophen 
toxicoses in cats and dogs. JAm Anim Hosp Assoc. 1990;26:652. 

yons ET, Drudge JH, La Bore DE, Tolliver SC. Controlled test of anthelmintic activity of levamisole 


administered to calves via drinking water, subcutaneous injection or alfalfa pellet premix. Am J Vet 
Res. 1975;36:777. 


yons ET, Drudge JH, La Bore DE, Tolliver SC. Field and controlled test evaluations of levamisole against 


natural infections of gastrointestinal nematodes and lung worms in calves. Am J Vet Res. 1972;33:65. 


yons ET, Drudge JH, Tolliver SC. Critical tests of three salts of pyrantel against internal parasites of the 
horse. Am J Vet Res. 1974;35:1515. 


yons ET, Drudge JH, Tolliver SC. Field tests of three salts of pyrantel against internal parasites of the 
horse. Am J Vet Res. 1975;36:161. 


yons ET, Drudge JH, Tolliver SC, et al. Pyrantel pamoate: evaluating its activity against equine 
tapeworms. Vet Med. 1986;81:280. 


yons ET, Tolliver SC, Drudge JH. Critical tests in equids with fenbendazole alone of combined with 
piperazine: particular reference to activity on benzimidazole-resistant small strongyles. Vet Parasitol. 
1983;12:91. 


yons ET, Tolliver SC, Drudge JH, et al. Critical and controlled tests of activity of moxidectin 
(CL301,423) against natural infections of internal parasites of equids. Vet Parasitol. 1992;41:255. 


Tanger BR, Brewer MD. Epsiprantel, a new tapeworm remedy: preliminary efficacy studies in dogs and 
cats. Br Vet J. 1989;145:384. 


farriner SE, Bogan JA. Pharmacokinetics of oxfendazole in sheep. Am J Vet Res. 1981;42:1143. 
fartin R. Modes of action of anthelmintic drugs. Vet J. 1997;154:11. 


Tartin RJ. Neuromuscular transmission in nematode parasites and antinematodal drug action. Pharmacol 
Ther. 1993;58:130. 


IcCall JW, Supakorndej P, et al. Evaluation of retroactive and adulticidal activity of moxidectin SR 
(sustained release) injectable formulation against Dirofilaria immitis infections in beagles. In: Seward 
RL, editor. Proceedings of the 10th American Heartworm Symposium. San Antonio, Texas: American 
Heartworm Society, 2001. 


IcDougald LR, Roberson EL. Antiprotozoan drugs. In: Booth NH, McDonald LE, editors. Veterinary 


pharmacology and therapeutics. Ames, Iowa: Iowa State University Press, 1988. 
IcKellar QA, Scott EW. The benzimidazole anthelmintics—a review. J Vet Pharmacol Ther. 1990;13:223. 


IcTier TL, McCall JW, Dzimianski MT, et al. Prevention of heartworm infection in cats by treatment 
with ivermectin at one month postinfection. In: Sol MD, editor. Proceedings of the Heartworm 


Symposium '92. Austin, Texas,: American Heartworm Society, 1992. 
IcTier TL, Shanks DJ, Wren JA, et al. Efficacy of selamectin against experimentally induced and 


naturally acquired infections of Toxocara cati and Ancylostoma tubaeforme in cats. Vet Parasitol. 
2000;91:311. 

IcTier TL, Siedek EM, Clemence RG, et al. Efficacy of selamectin against experimentally induced and 
naturally acquired ascarid (Toxocara canis and Toxascaris leonina) infections in dogs. Vet Parasitol. 


2000;91:333. 


leyer EK. Adverse events associated with albendazole and other products used for treatment of 
giardiasis. J Am Vet Med Assoc. 1998;213:44. 


filbemite Otic Solution. Freedom of information summary for NADA 141-163, 2000. Available at: 
www.fda.gov/cvm/efoi 

filler MW, Keister DM, Tanner PA, et al. Clinical efficacy and safety trial of melarsomine 
dihydrochloride (RM340) and thiacetarsemide in dogs with moderate (class 2) heartworm disease. 
In: Proceedings of the Heartworm Symposium ’95. Auburn, Ala: American Heartworm Society; 1995. 

filler WH, Scott DW, Cayatte SM, et al. Clinical efficacy of increased dosages of milbemycin oxime for 
treatment of generalized demodicosis in adult dogs. J Am Vet Med Assoc. 1995;207:1581. 

filler WH, Scott DW, Wellington JR, Panié R. Clinical efficacy of milbemycin oxime in the treatment of 
generalized demodicosis in adult dogs. J Am Vet Med Assoc. 1993;203:1426. 

forin D, Valdez R, Lichtensteiger C, et al. Efficacy of moxidectin 0.5% pour-on against naturally 
acquired nematode infections in cattle. Vet Parasitol. 1996;65:75. 

foya-Borja GE, Muniz RA, Sanavria A, et al. Therapeutic and persistent efficacy of doramectin against 
Dermatobia hominis in cattle. Vet Parasitol. 1993;49:85. 

loya-Borja GE, Oliveira CMB, Muniz RA, Goncalves LC. Prophylactic and persistent efficacy of 
doramectin against Cochliomyia hominivorax in cattle. Vet Parasitol. 1993;49:95. 

Tueller R. Treatment protocols for demodicosis: an evidence-based review. Vet Dermatol. 2004;15:75. 

fuser RK, Paul JW. Safety of fenbendazole use in cattle. Mod Vet Pract. 1984;65:371. 

lelson DL, Allen AD, Mozier JO, et al. Diagnosis and treatment of adverse reactions in cattle treated for 
grubs with a systemic insecticide. Vet Med Small Anim Clin. 1967;62:683. 

lolan TJ, Niamatali S, Bhopale V, et al. Efficacy of a chewable formulation of ivermectin against a mixed 
infection of Ancylostoma braziliense and Ancylostoma tubaeforme in cats. Am J Vet Res. 
1992;53:1411. 

[ational Opossum Society (NOS): www.opossum.org Accessed July 2, 2008. 

lovotny MJ, Krautmann MJ, Ehrhart JC, et al. Safety of selamectin in dogs. Vet Parasitol. 2000;91:377. 

ylar Technical Bulletin. 1997. McLaughlin Gormley King. Minneapolis 

’Handley RM, Olson ME, McAllister TA, et al. Efficacy of fenbendazole for treatment of giardiasis in 
calves. Am J Vet Res. 1997;58:384. 

atterson JM, Grenn HH. Hemorrhage and death in dogs following the administration of 
sulfaquinoxaline. Can Vet J. 1975;16:265. 

aul AJ, Acre KE, Todd KS, et al. Efficacy of ivermectin against Dirofilaria immitis in cats 30 and 45 
days post-infection. In: Soll MD, editor. Proceedings of the Heartworm Symposium ’92. Austin, Texas: 
American Heartworm Society, 1992. 

lapp FW. The nature, modes of action, and toxicity of insecticides. In: Pimentel D, editor. CRC 
handbook of pest management in agriculture. Boca Raton, Fla: CRC Press, 1991. 

lumb DC. Plumb’s veterinary drug handbook. Ames, Iowa: Blackwell, 2005. 

ostal JM, Jeannin P, Consalvi PJ, et al: Efficacy of a 0.25% fipronil pumpspray formulation against cat 
flea infestations (Ctenocephalides felis) in cats. In Proceedings of the XIX World Congress of the 


World Small Animal Veterinary Association, Durban, South Africa, 1994. 
ostal JM, LeNain S, Fillon F, et al. Efficacy of a 10% fipronil spot-on formulation against flea 


infestations (Ctenocephalides felis) in cats. Birmingham, UK: British Veterinary Dermatology Group, 
BSAVA, 1996. 

ostal JM, LeNain S, Longo F, et al: Field efficacy of Frontline Top Spot in the treatment and control of 
flea infestation. In Proceedings of the World Congress of Veterinary Dermatology, Edinburgh, 
Scotland, 1996b. 


oynter D. A comparative assessment of the anthelmintic activity in horses of four piperazine 
compounds. Vet Rec. 1956;68:291. 

oynter D. Piperazine adipate as an equine anthelmintic. Vet Rec. 1955;67:159. 

oynter D. The efficacy of piperazine adipate administered in bran mash to horses. Vet Rec. 
1955;67:625. 

richard RK. Anthelmintics for cattle. Vet Clin North Am Food Anim Pract. 1986;2:489. 

richard RK. The pharmacology of anthelmintics in livestock. Intl J Parasitol. 1987;17:473. 

ulliam JD, Seward RL, Henry RT, et al. Investigating ivermectin toxicity in Collies. Vet Med. 
1985;80:33. 

anjan S, Trudeau C, Prichard RK, et al. Efficacy of moxidectin against naturally acquired nematode 
infections in cattle. Vet Parasitol. 1992;41:227. 

awlings CA, Raynaud JP, Lewis RE, Duncan JR. Pulmonary thromboembolism and hypertension after 
thiacetarsemide vs melarsomine dihydrochloride treatment of Dirofilaria immitis infection in dogs. 
Am J Vet Res. 1993;54:920. 

eid JFS, Eagleson JS, Langholff WK: Persistent efficacy of eprinomectin pour-on against gastrointestinal 
and pulmonary nematodes in cattle. In Proceedings of the 16th International Conference of the 
World Association for the Advancement of Veterinary Parasitology, Sun City, South Africa, Aug 10- 
15, 1997. 

einemeyer C, Charles S, Buch J, et al. Evaluation of the efficacy emodepside plus praziquantel topical 
solution against ascarid infections (Toxocara cati or Toxascaris leonina). Parasitol Res. 2005;97:S41. 

einemeyer CE, Courtney CH. Antinematodal Drugs. In: Adams HR, editor. Veterinary pharmacology and 
therapeutics. Ames, Iowa: Iowa State University Press, 2001. 

einemeyer CR. Treatment of parasites. In: Bonogura JD, editor. Kirk’s current veterinary therapy. XIII. 
Small animal practice. Philadelphia: Saunders, 2000. 

einemeyer CR, Courtney CH. Anticestodal and antitrematodal drugs. In: Adams HR, editor. Veterinary 
pharmacology and therapeutics. Ames, Iowa: Iowa State University Press, 2001. 

oberson EL, Burke TM. Evaluation of granulated fenbendazole (22.2%) against induced and naturally 
occurring helminth infections in cats. Am J Vet Res. 1980;41:1499. 

oberson EL, Burke TM. Evaluation of granulated fenbendazole as a treatment for helminth infections in 
dogs. J Am Vet Med Assoc. 1982;180:53. 


oberson EL, Schad GA, Ambrose DL, et al. Efficacy of ivermectin against hookworm infections in cats. 
In: Soll MD, editor. Proceedings of the Heartworm Symposium ’92. Austin, Texas: American 
Heartworm Society, 1992. 

ugg D, Hair J. Dose determination of a novel formulation of metaflumizone plus amitraz for control of 
cat fleas (Ctenocephalides felis felis) and brown dog ticks (Rhipicephalus sanguineus) on dogs. Vet 
Parasitol. 2007;150:203. 

ugg D, Hair J, Everett R, et al. Confirmation of the efficacy of a novel formulation of metaflumizone 
plus amitraz for the treatment and control of fleas and ticks on dogs. Vet Parasitol. 2007;150:209. 

abnis S, Zupan J, Gliddon M. Topical formulations of metaflumizone plus amitraz to treat flea and tick 
infestations in dogs. Vet Parasitol. 2007;150:196. 


aeki H, Ishii T, Ohta M, et al. Evaluation of anthelmintic efficacy of doramectin against gastrointestinal 
nematodes by fecal examination in cattle in Japan. J Vet Med Sci. 1995;57:1057. 


algado V: The mechanism of action of metaflumizone and other veterinary ectoparasiticides, World 
Association for the Advancement of Veterinary Parasitologists, Fort Dodge Animal Health, 2007. 


algado V, Hayashi J. Metaflumizone is a novel sodium channel blocker insecticide. Vet Parasitol. 
2007;150:182. 

asaki Y, Kitagawa H, Murase S, et al. Susceptibility of rough-coated collies to milbemycin oxime. Jpn J 
Vet Sci. 1990;52:1269. 

chenker R: Simulated home trials to compare nitenpyram flavored tablets in combination with Program 
(lufenuron) to Program alone for the control of C. felis on dogs and cats. In Forty-Fifth Annual 
Meeting of the American Association of Veterinary Parasitologists, Salt Lake City, 2000. 

chenker R, Humbert-Droz E, Moyses EW, et al: Efficacy of nitenpyram against a flea strain with 
resistance to fipronil. In Forty-Fifth Annual Meeting of the American Association of Veterinary 
Parasitologists, Salt Lake City, 2000. 

chenker R, Luempert L, Barnett S. Efficacy of nitenpyram against fleas on dogs and cats in a clinical 
field study. Compend Cont Educ Pract Vet. 2001;23:12. 

chenker R, Luempert LG, Barnett SH: Efficacy of nitenpyram against fleas on dogs and cats in a clinical 
field study. In Forty-Fifth Annual Meeting of the American Association of Veterinary Parasitologists, 
Salt Lake City, 2000. 

chenker R, Tinembart O, Barnett S, et al. A brief introduction to nitenpyram: a new flea adulticide for 
cats and dogs. Compend Cont Educ Pract Vet. 2001;23:4. 

chenker R, Tinembart O, Humbert-Droz E, et al. Comparative speed of kill between nitenpyram, 
fipronil, imidacloprid, selamectin, and cythioate against adult Ctenocephalides felis (Bouche) on cats 
and dogs. Vet Parasitol. 2003;112:249. 

chillhorn van Veen TW. Coccidiosis in ruminants. Compend Cont Educ Pract Vet. 1986;8:F52. 

choll PJ, Guillot FS, Wang GT. Moxidectin: systemic activity against common cattle grubs (Hypoderma 
lineatum) (Diptera: Oestridae) and trichostrongyle nematodes in cattle. Vet Parasitol. 1992;41:203. 


eibert BP, Guerrero J, Newcomb KM, et al. Seasonal comparisons of anthelmintic activity of levamisole 


pour-on in cattle in the USA. Vet Rec. 1986;118:40. 


hanks DJ, McTier TL, Behan S, et al. The efficacy of selamectin in the treatment of naturally acquired 
infestations of Sarcoptes scabiei on dogs. Vet Parasitol. 2000;91:269. 


hanks DJ, McTier TL, Rowan TG, et al. The efficacy of selamectin in the treatment of naturally acquired 
aural infestations of Otodectes cynotis on dogs and cats. Vet Parasitol. 2000;91:283. 


hanks DJ, Rowan TG, Jones RL, et al. Efficacy of selamectin in the treatment and prevention of flea 
(Ctenocephalides felis felis) infestations on dogs and cats housed in simulated home environments. 
Vet Parasitol. 2000;91:213. 

harp ML, Sepesi JP, Collins JA. A comparative critical assay on canine anthelmintics. Vet Med Small 
Anim Clin. 1973;68:131. 

hoop WL, Demontigny P, Fink DW, et al. Efficacy in sheep and pharmacokinetics in cattle that led to 
the selection of eprinomectin as a topical endectocide for cattle. Int J Parasitol. 1996;26:1227. 

hoop WL, Egerton JR, Eary CH, et al. Eprinomectin: a novel avermectin for use as a topical endectocide 
for cattle. Int J Parasitol. 1996;26:1237. 

hoop WL, Mrozik H, Fisher MH. Structure and activity of avermectins and milbemycins in animal 
health. Vet Parasitol. 1995;59:139. 

ix RH, Clemence RG, Thomas CA, et al. Efficacy and safety of selamectin against Sarcoptes scabiei on 
dogs and Otodectes cynotis on dogs and cats presented as veterinary patients. Vet Parasitol. 
2000;91:291. 

ix RH, Sture GH, Thomas CA, et al. Efficacy and safety of selamectin against gastrointestinal nematodes 
in cats presented as veterinary patients. Vet Parasitol. 2000;91:321. 

locombe O, Lake MC: Dose confirmation trial of moxidectin equine oral gel against Gasterophilus spp. 
in equines. In Proceedings of the 42nd Annual Meeting of the American Association of Veterinary 
Parasitologists, Reno, Nev, 1997. 

mart J. Amprolium for canine coccidiosis. Mod Vet Pract. 1971;52:41. 

mith JA. Toxic encephalopathies in cattle. In: Howard JL, editor. Current veterinary therapy: food 
animal practice vol 2. Philadelphia: Saunders, 1986. 

nyder DE, Floyd JG, DiPietro JA. Use of anthelmintics and anticoccidial compounds in cattle. Compend 
Cont Educ Pract Vet. 1991;13:1847. 

nyder DE, Meyere J, Zimmermann AG, et al. Preliminary studies on the effectiveness of the novel 
pulicide spinosad, for the treatment and control of fleas on dogs. Vet Parasitol. 2007;150:345. 

peer CA. Coccidiosis. In: Howard JL, Smith RA, editors. Current veterinary therapy 4: food animal 
practice. Philadelphia: Saunders, 1999. 

tewart TB, Fox MC, Wiles SE. Doramectin efficacy against gastrointestinal nematodes in pigs. Vet 
Parasitol. 1996;66:101. 

tewart TB, Fox MC, Wiles SE. Doramectin efficacy against the kidney worm Stephanurus dentatus in 
sows. Vet Parasitol. 1996;66:95. 


tewart VA, Hepler DI, Grieve RB. Efficacy of milbemycin oxime in chemoprophylaxis of dirofilariasis in 
cats. Am J Vet Res. 1992;53:2274. 


tokol T, Randolph JF, Nachbar S, et al. Development of bone marrow toxicosis after albendazole 
administration in a dog and cat. J Am Vet Med Assoc. 1997;210:1753. 


akagi K, Hamaguchi H, Nishimatsu T, Konno T. Discovery of metaflumizone, a novel semicarbazone 
insecticide. Vet Parasitol. 2007;150:177. 


anner PA, Hunter JS, Keister DM: An investigative study to evaluate the effect of bathing of laboratory 
dogs on the efficacy of fipronil spray. In Proceedings of the 41st Annual Meeting of the American 
Association of Veterinary Parasitologists, Louisville, 1996. 


aylor SM, Kenny J. Comparison of moxidectin with ivermectin and pyrantel embonate for reduction of 
faecal egg counts in horses. Vet Rec. 1995;137:516. 


hakur SA, Prezioso U, Marchevsky N. Efficacy of Droncit against Echinococcus granulosus infection in 
dogs. Am J Vet Res. 1978;39:859. 


homas H, Gonnert R. The efficacy of praziquantel against cestodes in cats, dogs, and sheep. Res Vet Sci. 
1978;24:20. 


hompson DR, Rehbein S, Loewenstein M, et al: Efficacy of eprinomectin against Sarcoptes scabiei in 
cattle. In Proceedings of the 16th International Conference of the World Association for the 
Advancement of Veterinary Parasitology, 1997. 


odd AC, Crowley J, Scholl P, Conway DP. Critical tests with pyrantel pamoate against internal parasites 
in dogs from Wisconsin. Vet Med Small Anim Clin. 1975;70:936. 


odd KS, Mansfield ME. Evaluation of four forms of oxfendazole against nematodes of cattle. Am J Vet 
Res. 1979;40:423. 


omizawa M, Casida JE. Neonicotinoid insecticide toxicology: mechanisms of selective action. Ann Rev 
Pharmacol Toxicol. 2005;45:247. 

omlin CDS. The pesticide manual: a world compendium. Bath, UK: Farnham, British Crop Protection 
Council, 2000. 

inited States Pharmacopeia (USP): USP Drug Information Update (September). 1998. United States 
Pharmacopeial Convention. Rockville, Maryland 

'nited States Pharmacopeia (USP): Macrocyclic lactones (veterinarysystemic). USP Veterinary 
Pharmaceutical Information Monograph, 2006. Available at: www.usp.org Accessed February 2008. 

ercruysse J, Claerebout E, Dorny P, et al. Persistence of the efficacy of pour-on and injectable 
moxidectin against Ostertagia ostertagi and Dictyocaulus viviparus in experimentally infected cattle. 
Vet Rec. 1997;140(3):64-66. 

ercruysse J, Dorny P, Hong C, et al. Efficacy of doramectin in the prevention of gastrointestinal 
nematode infections in grazing cattle. Vet Parasitol. 1993;49:51. 


ercruysse J, Eysker M, Demeulenaere D, et al: Remanent effect of a 2% moxidectin gel on establishment 
of small strongyles. In Proceedings of the 42nd Annual Meeting of the American Association of 
Veterinary Parasitologists, Reno, Nev, 1997b. 


ercruysse J, Rew R. Macrocyclic lactones in antiparasitic therapy. New York: CAB International, 2002. 


ezzoni A, Genchi C, Raynaud JP. Adulticide efficacy of RM 340 in dogs with mild and severe natural 
infections. In: Soll MD, editor. Proceedings of the 14th Annual Congress of the Heartworm Symposium 
'92. Austin, Texas: American Heartworm Society, 1992. 


incenzi P, Genchi C: Efficacy of fipronil (Frontline) against ear mites (Otodectes cynotis) in dogs and 
cats. In Proceedings of the 14th Annual Congress of the European Society of Veterinary 
Dermatology, Pisa, Italy, 1997. 

Vakita T, Yasui N, Yamada E, Kishi D. Development of a novel insecticide, dinotefuran. J Pestic Sci. 
2005;30:122. 

Vallace DH, Kilgore RL, Benz GW. Clorsulon: a new fasciolicide. Mod Vet Pract. 1985;66:879. 

Vare GW. Fundamentals of pesticides: a self instruction guide, ed 2, Fresno, Calif: Thompson, 1986. 

Vare GW. Pesticides, theory and application. San Francisco: WH Freeman, 1983. 

Vatson ADJ. Giardiasis and colitis in a dog. Austr Vet J. 1980;56:444. 

Veatherley AJ, Hong C, Harris TJ, et al. Persistent efficacy of doramectin against experimental nematode 
infections in calves. Vet Parasitol. 1993;49:45. 

Veil A, Birckel P, Bosc F, et al: Plasma, skin, and hair distribution of fipronil following topical 
administration to the dog and to the cat. In Proceedings of the North American Veterinary 
Conference, Orlando, Fla, 1997. 

Vexler-Mitchell E. Ear mites in a 33-cat household. Vet Forum. 2001;18:57. 

Vicks SR, Kaye B, Weatherley AJ, et al. Effect of formulation on the pharmacokinetics and efficacy of 
doramectin. Vet Parasitol. 1993;49:17. 

Villiams JC, Barras SA, Wang GT. Efficacy of moxidectin against gastrointestinal nematodes of cattle. 
Vet Rec. 1992;131:345. 

Villiams JC, Nault C, Ramsey RT, Wang GT. Efficacy of Cydectin moxidectin 1% injectable against 
experimental infections of Dictyocaulus viviparous and Bunostomum phlebotomum superimposed on 
natural gastrointestinal infections in calves. Vet Parasitol. 1992;43:293. 

Vitte S, Luempert L. Laboratory safety studies of nitenpyram tablets for the rapid removal of fleas on 
cats and dogs. Compend Cont Educ Pract Vet. 2001;23:7. 

Vitte ST, Luempert LG, Goldenthal EI, et al: Safety of nitenpyram in dogs. In Forty-Fifth Annual Meeting 
of the American Association of Veterinary Parasitologists, Salt Lake City, 2000a. 

Vitte ST, Luempert LG, Johnson BE, et al: Safety of nitenpyram in cats. In Forty-Fifth Annual Meeting of 
the American Association of Veterinary Parasitologists, Salt Lake City, 2000b. 

Volstenholme A, Rogers A. Glutamate-gated chloride channels and the mode of action of the 
avermectin/milbemycin anthelmintics. Parasitology. 2005;131(Suppl):85. 

Voodard GT. The treatment of organic phosphate insecticide poisoning with atropine sulfate and 2-PAM 
(2-pyridine aldoxime methiodide). Vet Med. 1957;52:571. 


azwinski TA, Greenway TE, Tilley W, et al. Efficacy of fenbendazole against gastrointestinal nematode 


larvae in cattle. Vet Med Small Anim Clin. 1989;84:1899. 


azwinski TA, Johnson EG, Thompson DR, et al. Nematocidal efficacy of eprinomectin, delivered 
topically, in naturally infected cattle. Am J Vet Res. 1997;58:612. 


azwinski TA, Presson BL, Featherstone HE. Comparative anthelmintic efficacies of fenbendazole, 
levamisole and thiabendazole in cattle. Agri-Practice. 1985;6:4. 

immer JF. Treatment of feline giardiasis with metronidazole. Cornell Vet. 1987;77:383. 

immer JF, Burrington DB. Comparison of four protocols for the treatment of canine giardiasis. J Am 
Anim Hosp Assoc. 1986;22:168. 


immerman GL, Hoberg EP, Pankavich JA. Efficacy of orally administered moxidectin against naturally 
acquired gastrointestinal nematodes in cattle. Am J Vet Res. 1992;53:1409. 


CAPITULO 7 


Diagnóstico Parasitológico 


Em geral, para os veterinários é necessário conseguir identificação acurada dos 
parasitas com emprego razoável de esforços. O sistema convencional tem por base 
relacionar os parasitas com sua localização e hospedeiros usuais. Ao utilizar este 
sistema, é bom saber que ele pode falhar em alguns casos. Sempre que houver dúvida 
ou a identificação exata do parasita é essencial (p. ex., para uma publicação), 
recursos precisam ser utilizados para estudo morfológico detalhado, 
preferencialmente por um especialista reconhecido. 


As categorias diagnósticas usadas nas seções a seguir não são consistentes com 
nenhum nível de nomenclatura taxonômica. Isto ocorre em função dos diferentes 
objetivos da taxonomia tipológica e da parasitologia aplicada. Os taxonomistas 
organizam os seres vivos dentro de classes e filos que melhor dispõem relações 
filogenéticas entre si. Por outro lado, os clínicos e parasitologistas clínicos necessitam 
de categorias para diagnóstico que podem não coincidir, consistentemente, com 
nenhum nível particular de esquema taxonômico. Assim, a identificação de um ovo de 
uma entre várias dúzias de espécies de cestoides caninos pode ser feita como ovo de 
tenídeo no lugar de Taenia pisiformes, porque é praticamente impossível chegar à 
identificação desses ovos abaixo do nível de família. Além disso, todos os membros 
desta família em particular, exceto Echinococcus, respondem à mesma terapia anti- 
helmíntica, e a larva infectante de todos se desenvolve em hospedeiros 
intermediários. Desta forma, o diagnóstico “tenídeo” é adequado às necessidades de 
tratamento efetivo e controle. Com isso, o reconhecimento de um verme como 
membro de um filo particular pode ser suficiente. Por exemplo, é quase certo que um 
acantocéfalo de suíno seja Macracanthorhynchus hirudinaceus. Entretanto, em alguns 
casos a identificação específica pode ser necessária. Por exemplo, a distinção entre 
Toxocara canis e Toxascaris leonina é importante tanto do ponto de vista do controle 
do parasita quanto no aspecto de saúde pública. 


Infelizmente, há muitas diferenças importantes que ultrapassam mesmo os níveis 
inferiores da sistemática convencional. Existem tipos infraespecíficos de muitos 


nematoides que podem diferir acentuadamente na patogenicidade, antigenicidade e 
resposta a farmacos, ainda que morfologicamente sejam da mesma espécie. Assim, 
precisa ser usado qualquer critério que se prove útil. 


EXAME FECAL 
Exame Fecal Qualitativo 


Exame Direto 


O exame direto, feito através da homogeneização de uma pequena quantidade de 
amostra fecal em uma gota de solução salina fisiológica (a 0,9%), é um método bem 
rápido e simples. Clínicos veterinários de pequenos animais, ao examinar pacientes, 
rotineiramente coletam amostra das fezes aderidas ao termômetro após a aferição da 
temperatura retal, e a colocam em lâmina de microscopia. O uso de lamínula melhora 
as condições ópticas de observação, reduz os movimentos de turbilhão e evita que se 
suje a objetiva do microscópio. O uso de solução salina ao invés de água previne a lise 
de trofozoítas de protozoários, que são sujeitos à distorção por alterações osmóticas. 
Como a suspensão resultante deve ser suficientemente rala para permitir a leitura 
através deste material, apenas uma pequena partícula de fezes pode ser examinada, o 
que limita a eficiência desta técnica. Achados negativos são inconclusivos, mas 
resultados positivos são tão válidos quanto os obtidos por técnicas de concentração 
mais eficientes. De fato, o exame direto tem algumas vantagens sobre técnicas de 
concentração quando se lida com delicadas formas parasitárias, como larvas de 
nematoides e trofozoítas de protozoários, que podem ser alteradas ou destruídas por 
meios de concentração e, particularmente, ovos densos que não iriam flutuar nestes 
meios. O exame direto de material fecal fresco também permite a observação de 
amebas, flagelados, larvas de nematoides e semelhantes. Como regra, as técnicas de 
concentração deveriam suplementar o exame direto mas, na prática, uma ou outra 
técnica é adotada como rotina. 


Detecção de Antígenos de Parasitas nas Fezes 


A detecção de antígenos nas fezes (coproantígenos) por vários imunoensaios de 
captura de antígenos está se tornando rotina. Existem há algum tempo métodos 
laboratoriais de detecção de antígenos nas fezes, particularmente de Giardia e 
Cryptosporidium. Atualmente, existem técnicas de rotina de detecção de antígenos de 


parede cística de Giardia em fezes de cães e gatos usando o teste IDEXX SNAP Giardia, 
e vários laboratórios correm placas de testes similares para amostras veterinárias que 
são submetidas. 


A necessidade de fazer a distinção dos ovos de cestoides tenídeos em cães, com o 
propósito de distinguir os ovos dos patogênicos Echinococcus granulosus e Echinococcus 
multilocularis dos ovos de T. pisiformis e outras espécies de Taenia, levou ao 
desenvolvimento da detecção de coproantígenos por ensaios enzimáticos de 
imunoabsorção (ELISA) para esses parasitas. Assim, é possível detectar os antígenos 
desses parasitas em determinados laboratórios e distinguir entre Echinococcus 
granulosus e Echinococcus multilocularis, bem como das espécies de Taenia e outros 
parasitas intestinais e patógenos (Deplazes et al, 1999). Também se sabe que esse 
tipo de ensaio pode ser usado para acompanhar infecções experimentais com 
equinococose em cães e monitorar a eficácia do tratamento (Jenkins et al, 2000). 
Aparentemente, esses ensaios são bons o suficiente para começarem a ser utilizados 
rotineiramente no levantamento da população canina para a presença deste parasita, 
e talvez até monitorar o sucesso de programas de controle. 


Coproantígenos estão sendo testados para saber a sua possível utilização no 
diagnóstico dos tricostrongilídeos de bovinos. Isto pode ser bastante útil para a 
seleção de bovinos e outros ruminantes para diversos protocolos de testes de 
tratamento. Em rebanhos infectados experimentalmente com Ostertagia ostertagi, a 
captura de coproantígenos por ELISA revelou ótimos resultados, mostrando uma 
elevação no curso da infecção (Agnessens, Claerebout e Vercruysse, 2001); 
infelizmente, neste estágio inicial, os valores de ELISA não foram bem 
correlacionados com o número de vermes na necropsia, mas algumas correlações 
foram evidentes. Resultados mais promissores têm sido encontrados ao utilizar-se 
ELISA para evidenciar Teladorsagia circumcincta em ovinos; reações cruzadas podem 
ser minimizadas pelo tratamento com calor das amostras fecais (Johnson, Behnke, e 
Coles, 2004). Há várias razões para crer que esses testes serão cada vez mais comuns, 
talvez até rotineiros, como os para Giardia. 


Reação em Cadeia pela Polimerase (PCR) 


A detecção de vários marcadores genéticos para diferentes parasitas encontrados nas 
fezes está se tornando rotina com diversos protozoários. Os ensaios mais comumente 
utilizados são para Cryptosporidium e Giardia (p. ex., O’Handley et al, 2000; Xiao et al, 
2001). Isto tem sido feito principalmente para determinar a origem de parasitas que 


possam ter causado infecções zoonóticas em diferentes surtos originados na água. 
Mais recentemente, estudos têm sido feitos para a detecção das diferentes espécies de 
tricostrongilídeos (Schnieder, Heise e Epe, 1999; Zarlenga et al, 2001). A partir do 
momento em que este estudo for incorporado a um ensaio quantitativo, ele poderá 
determinar, com extração de DNA das fezes, a abundância relativa dos diferentes 
vermes encontrados em hospedeiros ruminantes. O recente uso do método de 
hibridização reversa para a identificação de estrongilídeos de equinos, se aplicado às 
fezes de hospedeiros e seus respectivos helmintos, poderia ser uma ferramenta 
poderosa no diagnóstico de infecções na maioria dos animais domésticos (Traversa et 
al, 2007). 


Concentração por Flutuação de Ovos e Cistos 


Todas as técnicas de flutuação se baseiam na diferença de flutuabilidade dos parasitas 
em relação aos resíduos alimentares. Se um pouco de material fecal for suspenso em 
água, os ovos e partículas sólidas fecais se depositarão no fundo, permitindo que as 
gorduras sobrenadantes e os pigmentos dissolvidos sejam decantados. Se o sedimento 
for, então, ressuspenso em uma solução de densidade intermediária entre a dos ovos e 
debris fecais, os primeiros flutuarão, enquanto os últimos sedimentarão. Em geral, 
técnicas baseadas nos princípios da flutuação funcionam bem para ovos de 
nematoides e cestoides e alguns cistos de protozoários, mas falham na flutuação de 
ovos de trematoides e distorcem trofozoítas de protozoários e algumas larvas de 
nematoides e cistos de protozoários. O sulfato de zinco (densidade específica 1,18) é 
superior à sacarose de igual densidade para a flutuação de cistos de protozoários e 
larvas de nematoides porque é mais lento em distorcê-los. 


A manipulação de fezes não significa uma ciência exata. O procedimento que se 
utiliza é menos importante que o princípio básico que o envolve. Um procedimento 
aplicável é descrito a seguir: 


1. Misturar uma amostra de fezes correspondente a uma colher de chá com água 
suficiente para obter uma suspensão semissólida. Podem ser utilizados um abaixador 
de língua e um copo de papel. 


2. Colocar duas camadas de gaze simples sobre outro copo de papel e passar a 
suspensão fecal. Colocar a gaze com a matéria sólida no primeiro copo e descartar. 


3. Apertar com uma pinça a beirada do segundo copo de papel para formar um bico, 


e transferir a suspensao para tubos de centrifugacao de 15 mL. 


4. Centrifugar por 3 minutos e decantar o sobrenadante contendo gordura e 
pigmentos dissolvidos. 


5. Adicionar solução concentrada de sacarose (densidade 1,33) até atingir 1 cm 
abaixo do nível do tubo e ressuspender o sedimento, utilizando um bastão de vidro. 
Fechar o tubo com tampa e misturar o conteúdo, invertendo o tubo 4 vezes ou mais. 
A viscosidade da solução de sacarose dificulta a homogeneização, mas a solução deve 
ser misturada completamente ao sedimento. 


6. Centrifugar por 5 minutos. Sem retirar o tubo da centrífuga, coletar uma amostra 
da camada superficial contendo ovos e cistos usando cuidadosamente um “tubo 
capilar” ou uma alça de arame (pode ser uma alça bacteriológica com a extremidade 
dobrada). Transferir a amostra para uma lâmina de microscopia e cobrir com 
lamínula. Variação: alternativamente, após completar a quinta etapa, o tubo de 
centrífugação pode ser preenchido até a borda com solução concentrada de sacarose 
e coberto com lamínula. Após a cenrifugação, remover a laminula em linha reta para 
cima e aplicá-la com o filme de solução de sacarose na lâmina de microscopia. Esta 
variação não funciona se a centrífuga possuir rotor de tubos de ângulo fixo. 


7. Examinar cuidadosamente a lâmina ao microscópio com aumento de 100 vezes. 
Para evitar omissões ou sobreposição de campos, começar a leitura por uma margem 
da lamínula, indo de um canto a outro. Então, deslocar a lâmina a uma distância 
igual à largura do campo examinado e fazer nova leitura, de uma margem da 
lamínula à outra, em direção oposta. O deslocamento deve ser feito de forma precisa 
e regular, concentrando a atenção em alguma partícula que ajude a definir o limite 
do campo por estar na sua margem ou próximo a ela e movendo-a para a margem 
oposta com o cursor da lâmina. Assim que houver habilidade na identificação dos 
parasitas, a utilização de aumento de 50 vezes tornará a leitura consideravelmente 
mais rápida. Estruturas muito pequenas, como cistos de Giardia e oocistos de 
Cryptosporidium, são localizadas com lentes objetivas de maior aumento e podem até 
ser estudadas sob óleo de imersão. 

A força da gravidade pode ser usada ao invés da força centrífuga, porém é mais 
fraca e exige mais tempo. Vários kits descartáveis, que trabalham com a força da 
gravidade, estão disponíveis comercialmente e oferecem resultados satisfatórios. A 
solução de nitrato de sódio (densidade específica 1,20) pode ser usada como meio de 


flutuação, e a preparação fica pronta para exame microscópico em 10 minutos. A 
solução concentrada de sacarose, em razão de sua maior viscosidade, exige 15 a 20 
minutos para a obtenção de resultados equivalentes. A desvantagem do nitrato de 
sódio é que a lâmina deve ser examinada logo em seguida ao preparo. Caso contrário, 
alterações ocasionadas pela pressão osmótica podem dificultar a identificação dos 
parasitas, ou a cristalização do meio pode obscurecer totalmente o campo 
microcópico. 


Técnicas de Sedimentação Fecal 


As técnicas de sedimentação, como o exame direto, demonstram estruturas que são 
muito densas ou muito delicadas para a concentração com técnicas descritas 
anteriormente. A sedimentação é mais sensível que o exame direto em termos do 
número de organismos demonstrados, e a lâmina pode ser examinada mais facilmente 
porque muitos debris fecais são removidos. A sedimentação é particularmente 
apropriada para ovos de trematoides e acantocéfalos, amebas, ciliados e cistos de 
Giardia fixados em formalina. Por outro lado, a sedimentação é menos sensível que a 
flutuação em solução concentrada de sacarose para a maioria dos ovos de nematoides 
e oocistos de coccídias, incluindo Cryptosporidium, menos sensível do que a flutuação 
por sulfato de zinco (densidade 1,18) para cistos frescos de Giardia e larvas de 
Filaroides, menos sensível do que a técnica de Baermann descrita posteriormente para 
larvas de Strongyloides, Aelurostrongylus, Dictyocaulus e outras larvas ativas de 
nematoides. Infelizmente, não há uma técnica que sirva melhor a todos os propósitos 
da mesma maneira. Entretanto, considerando a extrema diversidade dos organismos, 
as técnicas são poucas e simples. 


O método do formol-éter deve ser evitado a todo custo porque muitos acidentes já 
ocorreram devido ao uso do éter etílico. O método de acetato etil-formalina é seguro e 
provavelmente tão bom quanto o outro. A formalina preserva as fezes, para ou adia o 
desenvolvimento de diversos parasitas e reduz o odor da amostra. O acetato de etila 
remove a gordura, os pigmentos e outras substâncias que interferem com o estudo 
microscópico. A sequência seguinte é livremente adaptada de Faler e Faler (1984): 


1. Misturar uma amostra de fezes correspondente a uma colher de chá com 10 mL de 
água ou formalina tamponada neutra a 10%. 


2. Passar a mistura por um coador de chá ou duas camadas de gaze. 


3. Transferir o homogenato para um tubo de centrífugação de 15 mL. 
4. Centrifugar por 1 ou 2 minutos a 1.500-2.000 rpm. 
5. Desprezar o sobrenadante. 


6. Ressuspender o sedimento em 10 mL de água ou formalina, e repetir os passos 4 e 
5 até o sobrenadante ficar claro. 


7. Ressuspender o sedimento em 10 mL de água ou formalina e adicionar 3 mL de 
acetato de etila. 


8. Tampar o tubo e agitar a preparação vigorosamente por 30 segundos. 
9. Remover a tampa e centrifugar por 1 minuto a 2.000 rpm. 


10. Decantar o sobrenadante, transferir uma porção do sedimento para uma lâmina 
de microscopia e examinar. 

Nota: Para duplicar a sensibilidade das técnicas de sedimentação na detecção da 
maioria dos ovos de nematoides e oocistos de coccídias, examinar pelo menos a 
metade do sedimento, microscopicamente. 


Concentração de Larvas de Nematoides pela Técnica de 
Baermann 


Na técnica de Baermann, a vantagem está na incapacidade das larvas da maioria dos 
nematoides de nadar contra a gravidade. As migrações verticais das larvas de 
nematoides na vegetação ocorrem em películas úmidas onde a tensão superficial 
transforma os movimentos sinusoidais de seu corpo em locomoção efetiva. Em 
contraste, larvas de nematoides tendem a sedimentar gradualmente em meio aquoso 
no qual não há tensão superficial. Um típico aparelho de Baermann está ilustrado na 
Figura 7-1. Separar uma amostra fecal relativamente grande (5 a 15 g); transferir 
para um coador de chá ou gaze e colocar em água morna dentro de um funil. O calor 
estimula a motilidade das larvas e muitas migram para a superfície da massa fecal, 
caem na água e descem até o ponto vedado pela pinça. Em infecções maciças, as 
larvas podem ser encontradas em pequeno volume de água em uma hora ou mais. 
Mas quando poucas larvas estão presentes, pode ser necessário deixar o aparelho de 
“Baermann” montado por toda a noite. Se for obtida mais de uma gota de água para 
exame é necessário centrifugar, decantar e pipetar uma gota de sedimento. Há muitos 


refinamentos e modificações desta técnica, mas o mesmo principio é aplicado. 





JCW Aparelho de Baermam para separação e concentração de larvas de nematoides das 
fezes, tecidos e amostras de solo. As amostras são colocadas na peneira ou envoltas em gaze e imersas 
em água morna no funil. As larvas de nematoides incapazes de nadar contra a força da gravidade 
descendem até a pinça e devem ser recolhidas em pequeno volume de água. Poucos minutos a várias 
horas podem ser necessários, dependendo do tipo de larva e do grau de infecção. 


As larvas infectantes de primeiro estágio de Filaroides osleri e Filaroides hirthi são 
letárgicas e não migram para fora da massa fecal. A técnica de Baermann é, então, 
inadequada para o diagnóstico e é necessária uma técnica de flutuação com solução 
de sulfato de zinco (densidade específica 1,18) como meio de flutuação. 


Cultura de Larvas de Nematoides 


A identificação genérica de ovos de estrongilídeos geralmente requer a larva em seu 
estágio infectante. Fezes bem formadas de equinos e ovinos contêm a quantidade 
exata de água e a cultura pode ter sucesso com a mera colocação de algumas síbalas 
em um frasco coberto que tenha sido rinsado com solução de carbonato de sódio a 
0,1% para inibir o crescimento de fungos e depois colocado em uma gaveta ou caixa 
escura, em temperatura ambiente, por uma semana a 10 dias. As paredes do frasco 
devem estar sempre úmidas. Se a cultura aparentar ressecamento, adicionar poucas 
gotas de água ou solução de carbonato de sódio. Ao retornar o frasco à luz após a 


incubação, as larvas serão encontradas se contorcendo nas gotas de água condensadas 
nas paredes do frasco. 


Fezes de bovinos que tenham consistência semelhante também podem ser 
cultivadas sem preparação adicional, mas geralmente são mais líquidas e requerem a 
adição de um substrato como areia estéril ou vermiculite, um tipo de rocha utilizada 
como isolante térmico, para a obtenção de um meio úmido, mas não encharcado. 


Todas as técnicas de coprocultura são, essencialmente, qualitativas porque várias 
espécies de nematoides têm diferentes condições ideais para eclosão, desenvolvimento 
e sobrevivência. Como resultado, a relativa abundância de espécies no terceiro 
estágio larvar colhidas em culturas não ocorre simplesmente em função da relativa 
abundância de ovos de espécies de estrongilídeos que estão presentes inicialmente. 
Larvas de Haemonchus contortus ou Strongyloides papillosus tendem a predominar em 
culturas quando ovos destas espécies de parasitas estão presentes nas fezes, e a 
possível importância clínica de Trichostrongylus ou Cooperia não pode ser descartada 
porque são representadas por pequena quantidade de larvas. 


A cultura de fezes de cães para a demonstração das larvas filariformes de 
Strongyloides stercoralis consiste simplesmente em manter a amostra em um frasco à 
temperatura ambiente. As larvas filariformes de geração homogônica surgem em 24 a 
48 horas, mas se o isolado for principal ou inteiramente heterogônico, um número 
substancial de larvas filariformes não aparecerá em menos de 96 horas. 


Quando as larvas puderem ser vistas nadando em gotas de água condensadas nas 
paredes do frasco, rinsar as paredes do frasco com um pequeno volume de água, 
coletar os lavados, e concentrar as larvas por centrifugação. Algumas larvas se 
perderão com o sobrenadante se a decantação for feita simplesmente por inversão do 
tubo de centrifugação com um movimento único. O sedimento contendo larvas pode, 
então, ser transferido com uma pipeta de bulbo para uma lâmina de microscopia. 


Placas de Petri contendo ágar nutritivo proporcionam excelentes condições para o 
cultivo de certos ovos e larvas de nematoides que tenham sido separados das fezes e 
concentrados pelas técnicas já descritas. Como exemplo, as larvas rabditiformes que 
tenham sido concentradas das fezes de cão pela técnica de Baermann são depositadas 
sobre a superfície de ágar em um pequeno volume de água e incubadas à temperatura 
ambiente. Se forem larvas de Strongyloides, a cultura estará fervilhando com larvas 
filariformes infectantes e/ou vermes adultos rabditiformes em menos de 2 dias. 


A identificação das larvas pode, frequentemente, requerer que elas sejam mortas 


em uma posicao distendida. Isto é facilmente realizado pelo ligeiro aquecimento de 
uma gota de água antes de se colocar a lamínula. Mantenha um fósforo aceso sob a 
lamina e observe a parada de movimentacao e a extensao das larvas pela parte de 
cima. “Relaxamento” é o eufemismo aplicado para a morte térmica dos nematoides. 
Tendo em vista que o Strongyloides tende a reviver, pode ser necessário aquecê-las 
novamente. Deve-se evitar aquecer demais porque isto pode deformá-las. Como 
alternativa para o aquecimento, pode-se adicionar uma gota de lugol no canto da 


lamínula. As duas formas distendem e fixam as larvas. 


Sempre que as mensurações forem críticas, a lamínula deve ter um apoio, caso 
contrário ela pressionará as larvas, deformando-as. Deve-se, então, passar vaselina 
nas margens da lamínula para evitar que isso ocorra e retardar a evaporação. A 
lamínula pode ser rápida e convenientemente colocada como se segue: espalhar uma 
fina camada de vaselina na parte posterior da palma da mão esquerda. Em seguida, 
segurar uma lamínula apoiando as margens entre o polegar e o dedo indicador da 
mão direita e passar cada uma das margens da lamínula por sobre a película de 
vaselina a fim de se obter uma camada uniforme em todo o seu perímetro. 


Cultura para Esporulação de Oocistos de Coccídias 


Misturar uma pequena amostra de fezes ou suspensão concentrada de oocistos com 
solução de dicromato de potássio a 1% e fazer um pool raso desta mistura em placa de 
Petri. A esporulação de oocistos necessita de aeração, então este pool deve ser raso 
para facilitar a difusão de oxigênio, mas não pode deixar a cultura seca; adicionar 
mais solução de dicromato de potássio se for necessário. A esporulação se completa 
geralmente depois de 2 a 4 dias de incubação à temperatura ambiente, mas algumas 
espécies necessitam de semanas. 


Micrometria 


A mensuração das dimensões de um parasita usando um microscópio equipado com 
uma ocular micrométrica calibrada muitas vezes é a forma mais eficiente de se fechar 
um diagnóstico. Um micrômetro objetivo é uma lâmina de microscopia dotada de uma 
escala linear de 1 a 2 mm de comprimento e subdividida em unidades de 10 um (0,01 
mm). Uma ocular micrométrica é um disco de vidro onde está gravada uma escala de 
unidades arbitrárias. O disco é inserido dentro da ocular do microscópio e a escala 
pode ser usada para comparar dimensões lineares de objetos no campo da 
microscopia. Por exemplo, a relação entre o comprimento e a largura de um 


determinado tipo de ovo pode ser determinada. Entretanto, para a obtenção das 
medidas absolutas, a ocular micrométrica deve ser calibrada para cada objetiva de 


diferente aumento, comparando-a com a escala do micrômetro objetivo. 


1. Focalizar a objetiva de 10 vezes de aumento sobre a escala do micrômetro 
objetivo. 


2. Girar a ocular até que a escala da ocular e a escala objetiva fiquem paralelas. 
3. Sobrepor o marco zero das duas escalas (Fig. 7-2). 


4. Localizar o ponto mais próximo do marco zero dos micrômetros onde as linhas se 
sobrepõem perfeitamente. A relação do comprimento do micrômetro objetivo com o 
número das divisões da escala na ocular proporciona um fator de correção para todas 
as medidas subsequentes feitas com a ocular de 10 vezes em unidade absoluta. Na 
Figura 7-2, as 40 divisões da escala da ocular correspondem exatamente a 170 um da 
escala do micrômetro objetivo, o que fornece uma relação de 4,25 um por divisão da 
escala. 


5. Repetir o procedimento de calibração para todas as objetivas de diferentes 
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IJ (eTA Calibração de ocular micrométrica. À esquerda, A escala micrométrica objetiva está 
fora de foco e a escala da ocular micrométrica está fora do alinhamento. À direita, As escalas foram 
colocadas em paralelo pela rotação da ocular; a escala objetiva foi focalizada, e a linha zero (0,0) da 
escala objetiva foi alinhada com a linha zero (0) da escala da ocular pelo ajuste do estágio mecânico. 
Notar que 0,17 mm (170 um) equivale a 40 divisões da ocular, de modo que neste aumento cada 
divisão da ocular equivale a 4,25 um. Um oocisto medindo 9 por 5,5 divisões mede, portanto, 38,2 
um de comprimento por 23,4 um de largura nesse aumento 


Nota: Os microscópios com tubos de comprimento variável ou outras fontes de 
variação de aumento secundário devem ser ajustados do mesmo modo cada vez que 
forem feitas medidas, bem como quando forem recalibrados. Qualquer variação na 
distância interpupilar em um microscópio binocular altera o comprimento do tubo e 
facilmente passa despercebida como uma fonte de erro. 


Exame Fecal Quantitativo 


Contagem de Ovos por Diluição 


A técnica de contagem de ovos por diluição de Cornell-McMaster descrita nos 
parágrafos a seguir é baseada nos trabalhos de Stoll (1923 e 1930), Gordon e 
Whitlock (1939), Whitlock (1941) e Kauzal e Gordon (1941). 


Em resumo, uma amostra de fezes é pesada e misturada vigorosamente com água 
na proporção de 1 g/ 15 mL. Alíquotas de 0,3 mL são retiradas desta suspensão e 
misturadas com partes iguais de solução concentrada de sacarose em uma câmara de 
contagem. Os ovos dos parasitas flutuam nesse meio e repousam na superfície inferior 
da cobertura da câmara. Deste modo, todos os ovos de uma subamostra de 0,02 g 
ficam enquadrados no mesmo plano focal de um campo do microscópio, 
relativamente livres de resíduos fecais. O número de ovos contado na alíquota é 
multiplicado por 50 para estimar o número de ovos por grama nas fezes. 


Materiais necessários 


1. Balança sensível o suficiente para indicar variações na ordem de 0,1 g no peso da 
amostra. 


2. Misturador (Fig. 7-3) consistindo de uma proveta graduada de 250 a 300 mL, com 
a altura tendo o dobro do diâmetro (a proveta da Figura 7-3 foi feita cortando-se 
uma proveta plástica de 500 mL na marca de 300 mL) e uma furadeira elétrica com 
um misturador especial. O misturador pode ser facilmente fabricado com um bastão 
de metal como eixo e um arame para o misturador propriamente dito. O eixo do 
misturador deve girar livremente em um buraco feito em uma tampa de borracha que 
se ajuste perfeitamente à proveta graduada. 


3. Câmara de contagem (Fig. 7-4). Duas lâminas de microscopia separadas de cada 
lado por duas faixas estreitas de vidro, cortadas e coladas com cola de aquário. A 
lâmina superior e a inferior devem estar ligeiramente deslocadas para facilitar a 


colocação do material na câmara. Para limpar a camara, utilizar água fria. 


4. Seringa de tuberculina, 1 mL. A agulha deve ser retirada para evitar entupimento 
com debris grosseiros. 


5. Solução concentrada de sacarose. Adicionar açúcar granulado em água fervente, 
mexendo continuamente até não haver mais o que dissolver. Esfriar. Adicionar 
poucos cristais de fenol para inibir o crescimento de fungos. A densidade específica 
em temperatura ambiente deve ser de pelo menos 1,31. 


6. Copos de papel, abaixadores de língua e estiletes de dissecção. 





FIGURA 7-4 | Preenchendo a câmara de contagem. Dois volumes de 0,3 mL de solução concentrada 


de sacarose são colocados na câmara de contagem. Então, uma alíquota de 0,3 mL de suspensão fecal 
é adicionada a cada volume de solução de sacarose e cuidadosamente misturada com a agulha de 
dissecção. 


Procedimento 


1. Pesar 10 g de fezes em um copo de papel (com peso aferido) e completar o volume 
para 150 mL de água em proveta graduada. Se houver menos de 10 g de fezes, 
reduzir a quantidade de água mantendo a proporção de 1:15. 


2. Misturar as fezes com a água até homogeneizar. Com o misturador de mão, bastam 
alguns segundos. 


3. (Opcional) A suspensão deve ser passada através de coador de chá para remover 

os maiores detritos que possam interferir no exame microscópico. Isto geralmente é 

necessário quando se examinam fezes de equinos, mas deve ser evitado porque pode 
resultar em contagens mais baixas. 


4. Colocar 0,3 mL de solução de sacarose em cada metade da câmara (Fig. 7-4). 


5. Agitar a solução fecal, retirar duas alíquotas de 0,3 mL e colocar junto com a 
solução de açúcar contida nas metades da câmara. 


6. Homogeneizar cada uma das amostras com a solução de sacarose utilizando uma 
agulha de dissecção, e deixar a preparação em repouso por cerca de 15 minutos. 


7. Contar todos os ovos de cada poço examinando todo o campo com o menor 
aumento do microscópio. O plano focal em que estão os ovos pode ser rapidamente 
localizado pela presença de bolhas de ar. Ter o cuidado de incluir na contagem os 
ovos que ficam na margem escura de cada poço. 

Variações desta técnica com o uso de câmaras calibradas superam a dificuldade de 
contar os ovos nos campos ópticos escuros nas bordas dos poços. Infelizmente, muitas 
câmaras se mostram difíceis de obter comercialmente. 


Um método alternativo com uma placa agitadora elétrica, uma barra de agitação 
magnética, um béquer de 100 mL e sulfato de magnésio (sal de Epsom) com 
densidade específica de 1,2 como meio de flutuação é descrito no seguinte 
procedimento com uma câmara de contagem pré-calibrada (Advanced Equine 


Products, 5004 228th Ave. SE, Issaquah, WA 98029). 
1. Colocar o béquer na balanga, tarar e pesar 4 g de fezes dentro do béquer. 


2. Adicionar aproximadamente 10 mL de solução de sulfato de magnésio e mexer 
bem utilizando um bastão ou abaixador de língua para desmanchar o material fecal o 


máximo possível. 


3. Completar o volume para 60 mL adicionando meio de flutuação e usar uma barra 
de agitação magnética. Agitar por 5 minutos em velocidade moderada. 


4. Quebrar a ponta de uma pipeta Pasteur, usando uma lâmina de vidro, a fim de 
produzir um diâmetro maior. (Cuidado: A pipeta Pasteur tem causado muitos 
acidentes laboratoriais. Use com atenção.) 


5. Encher a pipeta com material fecal do béquer sob agitação e completar os dois 
lados da câmara de contagem pré-calibrada. 


6. Deixar a preparação repousar 5 minutos para a flutuação dos ovos até a superfície 
e contar os ovos dos dois lados da câmara usando a objetiva de 10 vezes de aumento. 


7. Calcular ovos por grama de fezes multiplicando o número total de ovos contidos 
nas duas câmaras por 50. 


Contagem de Ovos por Concentração 


Os procedimentos de contagem de ovos diluídos são menos confiáveis para quantificar 
baixos índices de infecções parasitárias do que a contagem de ovos concentrados (ver 
a seção Considerações Estatísticas). Certamente, há um limite de número de ovos que 
podem ser convenientemente contados, mas deve ser escolhido o procedimento mais 
adequado para o nível de infecção. Uma solução prática é proposta a seguir: 


1. Pesar 10 g de fezes em um copo de papel (com peso aferido) e completar o volume 
para 150 mL de água em proveta graduada. Se houver menos de 10 g de fezes, 
reduzir a quantidade de água mantendo a proporção de 1:15. 


2. Misturar as fezes com a água até homogeneizar. Com o misturador de mão, bastam 
alguns segundos. 


3. (Opcional) A suspensão deve ser passada através de peneira de chá para remover 


os maiores detritos que possam interferir no exame microscópico. Isto geralmente é 
necessário quando se examinam fezes de equinos. Nota: Até aqui, o procedimento é 
idêntico ao procedimento de diluição para contagem de ovos descrito anteriormente. 


4. Retirar uma alíquota de 15 mL (o equivalente a 1 g de sólido) da suspensão fecal 
bem misturada e transferir para um tubo de centrifugação de 15 mL. 


5. Centrifugar por 3 minutos e decantar o sobrenadante contendo gordura e 
pigmentos diluídos. 


6. Adicionar solução concentrada de sacarose (densidade específica 1,3) até 1 cm 
abaixo do topo do tubo e ressuspender o sedimento utilizando um bastão de vidro. 
Fechar o tubo com tampa e misturar o conteúdo, invertendo o tubo quatro vezes ou 
mais. 


7. Adicionar solução concentrada de sacarose até a borda e colocar uma lamínula no 
topo. 


8. Centrifugar por 10 minutos. Não usar centrífuga com rotor de tubos de ângulo fixo. 
Os frascos devem estar na horizontal durante a centrifugação. 


9. Após a centrifugação, remover a lamínula em linha reta para cima e colocá-la com 
o filme de solução de sacarose na lâmina de microscopia. 


10. Examinar a lâmina ao microscópio em aumento de 50 e 100 vezes, contando os 
ovos. Para evitar omissões ou sobreposição de campos, começar a leitura por uma 
margem da lamínula, indo de um canto a outro. Então, deslocar a lâmina a uma 
distância igual à largura do campo examinado e fazer nova leitura, de uma margem 
da lamínula à outra, em direção oposta. O deslocamento deve ser feito de forma 
precisa e regular, concentrando a atenção em alguma partícula que ajude a definir o 
limite do campo por estar na sua margem ou próximo a ela e movendo-a para a 
margem oposta com o cursor da lâmina. 

O número de ovos contados por este procedimento oferece uma estimativa mínima 
do número de ovos por grama de fezes. A estimativa pode ser melhorada ao se 
adicionar outra gota da solução concentrada de sacarose no tubo de centrífuga, 
colocar nova lamínula no topo do tubo e repetir as etapas 7 a 10. Se houver um 
número muito grande de ovos na primeira lamínula para uma contagem eficiente, 
repetir o procedimento com uma alíquota menor ou recorrer à diluição de contagem 


de ovos. Possivelmente porque a solução de sacarose usada é duas vezes concentrada, 
este procedimento é mais eficiente na detecção de oocistos de Eimeria que o 
procedimento de diluição. 


Interpretação dos Resultados das Contagens de Ovos 


Considerações estatísticas 


Se fosse possível obter uma distribuição uniforme dos ovos de parasitas em uma 
suspensão fecal, seria possível esperar o mesmo número de ovos em todas as 
alíquotas. Porém, quando se mistura a suspensão, a distribuição de ovos não fica 
uniforme, mas, ao invés, começa uma distribuição aleatória e assim permanece ao 
longo do processo de mistura. Alíquotas provenientes de uma suspensão homogênea 
representam bem as amostras de uma distribuição aleatória, e o número de ovos 
contidos em diversas alíquotas varia de uma maneira previsível. 


Quando objetos relativamente raros estão distribuídos aleatoriamente no espaço 
(ou eventos relativamente não frequentes são distribuídos ao acaso no tempo), o 
número de objetos encontrados em cada volume de amostra (ou número de 
ocorrências em cada amostra de intervalo de tempo) segue a distribuição de Poisson. 
Em 150 mL de suspensão fecal há espaço para mais de 1 bilhão de ovos, mas mesmo 
na hemoncose aguda raramente haverá mais do que meio milhão de ovos presentes. 
Isto significa que a cada 2.000 volumes do tamanho de um ovo de Haemonchus não 
haverá mais do que um volume com um ovo. Portanto, os ovos contados de alíquotas 
retiradas de suspensões fecais bem homogeneizadas certamente se encaixam na 
especificação para “objetos relativamente raros distribuídos aleatoriamente no 
espaço”, e pode esperar-se que o número contado em cada volume de amostra siga a 
distribuição de Poisson. 


A média e a variância da distribuição de Poisson são iguais. Este fato passa a ser 
uma vantagem prática, porque cria um critério pelo qual é possível avaliar a 
adequação desta técnica. Se a variância de uma série de contagens se mostra muito 
maior que a média, pode-se concluir que a mistura, a amostragem ou a contagem não 
foram executadas com o devido cuidado. Se, por outro lado, a variância é muito 
menor que a média, pode-se concluir que de alguma forma os dados foram 
“alterados”. As análises do qui-quadrado proporcionam um método numérico objetivo 
para testar o quanto a série de contagens de ovos corresponde à distribuição de 


Poisson (Hunter e Quenoulli, 1952), mas poucos profissionais irão incomodar-se com 


os cálculos necessários. Uma alternativa simples é fornecida pelo gráfico na Figura 7- 
5. As linhas diagonais traçadas neste gráfico incluem uma zona na qual 95% de todos 
os pontos representam duplicatas de contagens de ovos onde deveriam cair, na 
média, indicando que o processamento e a contagem foram adequados. As margens 
de tolerância no gráfico são quase paralelas, ao invés de divergentes, como seria de se 
esperar considerando a igualdade das médias e variâncias inerentes à distribuição de 
Poisson. A razão para isso é que os eixos do gráfico têm escalas em raiz quadrada e a 
transformação de uma variável de Poisson em raiz quadrada converte a variável em 
uma constante, mas não para os valores muito pequenos. Na Figura 7-5, dos 151 
pares de contagem de ovos, 19 (13%) estão sobre ou fora dos limites da zona dos 
95%. Isto é quase três vezes mais do que o esperado, e indica que o desempenho da 
técnica deve ser melhorado. 
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pontos deveriam cair fora das linhas diagonais divisórias. Mais cuidado na mistura, na coleta da 
amostra e na contagem pode melhorar este quadro. 


Aplicações 


Técnicas de contagem de ovos podem ser aplicadas, em principio, a qualquer infeccao 
patente de qualquer hospedeiro. Na prática, no entanto, sua grande utilidade está na 
estimativa dos níveis de infecções por estrongilídeos em ruminantes e equinos. Em 
condições usuais de criação, essas espécies de animais domésticos sempre apresentam 
ovos de estrongilídeos em suas fezes, exceto quando recentemente tratados com uma 
droga anti-helmíntica eficaz. Portanto, a questão não é se os animais estão infectados 
com estrongilídeos, mas qual o nível da infecção. 


Determinação de Níveis de Contaminação Ambiental 


A maioria dos métodos contemporâneos de controle de estrongilídeos em criações 
extensivas depende da utilização de drogas anti-helmínticas para suprimir a produção 
de ovos e, consequentemente, a contaminação das pastagens. Infelizmente, quando 
populações de parasitas são repetidamente expostas a anti-helmínticos por vários 
anos, desenvolvem resistência a estes anti-helmínticos e a outros quimicamente 
semelhantes. Quanto maior for a frequência de aplicação da medicação anti- 
helmíntica, mais rapidamente irá desenvolver-se a resistência. Para diminuir ou parar 
o desenvolvimento de resistência, o anti-helmíntico deve ser administrado apenas 
quando há real necessidade de reduzir a contaminação da pastagem. Isto pode ser 
alcançado pela avaliação periódica da contagem de ovos nas fezes em uma 
amostragem representativa do rebanho. Quando há poucos ovos, o tratamento pode 
ser adiado até atingir um ponto significativo na relação entre a extensão e a 
produtividade do pasto, as espécies e suscetibilidade dos hospedeiros e os objetivos da 
criação de animais. O número crítico de ovos por grama de fezes em que o rebanho 
deve ser tratado não pode ser especificado sem se considerar todos estes fatores. Por 
exemplo, a quantidade de 1.000 ovos por grama de fezes pode, supostamente, ser um 
número crítico apropriado para ovinos clinicamente normais pastando em baixa taxa 
de lotação e em condições climáticas favoráveis para H. contortus. Por outro lado, é 
melhor não serem ultrapassados 100 ovos por grama de fezes em éguas com crias ao 
lado pastando em pequenas áreas. Nos dois casos, o número crítico deve ser sujeito à 
revisão de acordo com os resultados obtidos e com qualquer modificação significativa 
das práticas de manejo. 


Diagnóstico da Doença Clínica 


Altas contagens de ovos (p. ex., mais de 5.000 ovos/g de fezes para carneiros e cabras 
ou mais de 500 ovos para bovinos) são fáceis de interpretar. Elas indicam que estes 


animais estao infectados com muitos parasitas reprodutivamente ativos. Porém, altas 
contagens não indicam, necessariamente, que o animal está sofrendo uma doença 
parasitária clínica, porque hospedeiros saudáveis, bem nutridos, podem suportar e 
compensar impressionantes populações de parasitas. Contagens negativas de ovos 
indicam que o hospedeiro não está infectado ou a infecção está sendo causada por 
vermes não reprodutores (p. ex., larvas em desenvolvimento ou latentes, adultos 
inférteis). Contagens negativas de ovos são típicas de estágios recentes de 
ostertagiose invernal em bovinos e doença superaguda por ancilostomídeos em 
recém-nascidos. Tais fatos tendem a desacreditar a análise fecal quantitativa na 
mente dos que requerem pequenas listas de regras curtas, simples e plausíveis. Porém, 
quando interpretada por mentes que tenham familiaridade com a biologia do parasita 
e do hospedeiro, a contagem de ovos proporciona um valioso conhecimento da 


interação que ocorre entre eles. 


IDENTIFICAÇÃO GERAL DE OVOS, CISTOS E LARVAS 


Parasita versus Pseudoparasita 


Primeiramente, é necessário aprender a distinguir os parasitas de outras estruturas 
semelhantes, mas não relacionadas, como bolhas de ar, grãos de pólen, pelos, fibras 
vegetais, gotas de gordura e esporos de milho. A identificação de pseudoparasitas 
pode, ocasionalmente, revelar os hábitos alimentares recentes do hospedeiro. 
Suponha-se, por exemplo, que encontremos ovos de Moniezia expansa em fezes de 
cães. Neste caso, o cão recentemente se alimentou de um ovino, porque M. expansa é 
um parasita de ovinos e nunca de cães. Na realidade, porque o M. expansa é um 
parasita verdadeiro quando no ovino, este ovo pode ser chamado de parasita 
espúrio em vez de um pseudoparasita quando encontrado em fezes de cão, mas talvez 
a distinção seja muito pedante. Em uma aplicação prática, se um cão ou gato 
apresentam estruturas não identificáveis nas fezes, pode-se dar ao animal um enema, 
confiná-lo por 24 a 36 horas e depois examinar suas fezes novamente. Se a estrutura 
não identificável ainda permanecer, as chances são de parasitismo, se não, 
provavelmente tratava-se de um pseudoparasitismo. Provavelmente, é mais eficiente 
aprender a identificar parasitas genuínos e ignorar os resíduos irrelevantes do que 
tentar identificar todas as estruturas no campo microscópico. Por outro lado, algumas 
estruturas são frequentemente observadas tendo formas regulares. Exemplos destes 
pseudoparasitas mais comuns são apresentados na Figura 7-6. 
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Pseudoparasitas. A, Cheyletiella blakei, um aracnídeo parasita de gatos (x 108). B, 
Monocystis, um protozoário parasita de minhoca. C. Monocystis e cistos de Eimeria de ruminantes em 
fezes de cão (x 425). Em destaque: Monocystis esporulado (x 1.000). D, Esporos do milho (x 630). 
E, Pólen de pinho (x 425). F, Saccharomycopsis guttulatus, levedura normal do trato alimentar de 
coelhos (x 425). G, Pelo de planta (x 168). H, Pelo de planta (x 63). I, Pelo de planta (x 63). 





Amostras fecais para exames parasitológicos devem ser frescas e não contaminadas 
com terra ou resíduos de camas dos animais. Se as fezes não são frescas, as estruturas 
unicelulares se dividem originando mórulas, larvas eclodem e oocistos esporulam. A 
identificação de estágios diferentes daqueles geralmente encontrados é possível, mas 
requer muita prática. A contaminação com terra ou material das camas leva a 
confusões porque a amostra pode ser invadida por nematoides de vida livre e 
artrópodes. Ao iniciar o exame com amostras frescas não contaminadas, pode-se 
chegar frequentemente a uma identificação mais específica pela observação do 


desenvolvimento subsequente em cultura de fezes. 


Ovos de Nematoides 


Nematoides têm ovos. Um ovo contém um zigoto fertilizado, com a fertilização deste 
ovo por um espermatozoide ameboide tendo ocorrido no interior do oviduto e 
receptáculo seminal antes de o ovo entrar no útero. A parede característica de um ovo 
de nematoide é lisa, homogênea e apresenta uma cápsula de quitina transparente. 
Uma camada interna lipídica (membrana vitelínica) e um espaço estreito com líquido 
separam a cápsula do embrião. Dependendo do parasita, o ovo pode ser liberado com 
o zigoto em estágio de uma única célula, com um certo número de divisões, ou já 
mesmo completamente desenvolvido, apresentando uma larva totalmente formada. 
Em alguns casos, larvas de primeiro estágio eclodem do ovo ainda no hospedeiro e 
são eliminadas com as fezes. 


Ovos de nematoides representativos de diferentes ordens e superfamílias destes 
parasitas têm características que tipificam o grupo. Assim, um ovo geralmente pode 
ser identificado como um oxiurídeo, ascaridídeo, espirurídeo, rabditoide, estrongilídeo 
ou triquineloide. Em geral, ovos de nematoides variam em tamanho de 30 um a 100 
um no maior diâmetro, enquanto poucos exemplares, como o Nematodirus, podem ter 
mais de 200 um de comprimento. 


Ovo de Oxiurídeo 


Os ovos dos parasitas oxiurídeos de ruminantes, equinos e primatas tendem a 
apresentar a parede espessa, sem coloração e com uma larva no interior quando 
observados. A maioria dos ovos também apresenta um achatamento em um dos lados. 
O grande oxiurídeo do equino, Oxyuris equi, tem um ovo que parece ter um opérculo 
em uma das extremidades. Cães e gatos não são hospedeiros de oxiurídeos, logo a 
presença destes ovos nas suas fezes deve ser considerada falsa até que se prove o 
contrário (Fig. 7-7). 





IJ Lee WAA Ovos de oxiurídeos provenientes de um dragão barbudo, Pogona vitticeps. 


Ovo de Ascaridídeo 


Os ovos de ascaridídeos parasitas de animais domésticos apresentam tipicamente 
parede espessa, e têm o formato oblongo a esférico. Em alguns ovos de ascaridídeos 
há um aparente opérculo, como os de Porrocaecum de falcões (Fig. 7-8). Quando 
eliminados pelas fezes, estes ovos contêm uma única célula. Alguns ovos, como os de 
Toxocara, Parascaris e Ascaris, são cobertos por uma capa de albumina aplicada pela 
fêmea sobre a parede de quitina. Esta camada proteica pode ser lisa, como em 
Toxascaris (Fig. 7-9), rugosa, como em Parascaris (Fig. 7-71), ou uniforme e 
distintamente padronizada, como em Toxocara (Fig. 7-10). O material proteico pode 
ser pigmentado no trânsito fecal, apresentando uma coloração castanho-escura, como 
em Ascaris e Parascaris. Este material pode, algumas vezes, se destacar da parede, e o 
ovo aparentará parede clara e lisa. Os ovos de ascaridídeos inférteis são algumas 
vezes encontrados nas fezes, e seu formato frequentemente é menos regular do que o 
do ovo fertilizado. Os ovos de ascaridídeos tendem a ser grandes, com cerca de 80 a 
100 um de diâmetro. 





LC VW AS Ovo de Porrocaecum, ascarídeo, proveniente de um falcão da cauda vermelha, Buteo 
jamaicensis. 
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LC nW Desenvolvimento de ovos de Toxascaris leonina. A, Estágio de uma célula encontrado 


normalmente em amostras frescas de fezes, com as camadas indicadas pelas setas opostas, B, Estágio 
de duas células. C, Estágio de mórula. D, Ovo larvado. E, Larva infectante eclodida artificialmente in 
vitro. A eclosão de ovos de ascarídeos normalmente não ocorre até que sejam ingeridos pelo 
hospedeiro (x 425). 





CCL OR WAO Superfície do ovo de Toxocara canis clarificado em solução de Berlese para mostrar 
as irregularidades características da camada proteica (contraste de fase x 660). 


Ovos de Espirurídeos 


Os ovos dos nematoides espirurídeos encontrados nas fezes apresentam dois tipos 
básicos. Um tipo de ovo, representado pelos de Physaloptera e Spirocerca, tem 
aproximadamente 30 um de comprimento, é coberto por parede espessa e incolor e 
contém um embrião. Estes ovos são tipicamente de espirurídeos transmitidos por 
insetos terrestres coprófagos (Fig. 7-11). Os outros espirurídeos, como Habronema e 
Draschia, têm ovos de parede bem fina, que pode ser distorcida pela larva. Estes ovos 
e suas larvas são típicos de espirurídeos transmitidos por insetos voadores que se 
infectam quando da alimentação de suas formas larvares no material fecal. Os 
filarídeos são uma forma de espirurídeos ovovivíparos que produzem microfilárias ao 


invés de ovos. 





JUAN i Ovos de espirurideo (Tetrameres) e um triquineloide (capilarídeo) proveniente de 
pato. 


Ovo de Rabditoide 


Os ovos rabditoides encontrados nas fezes de animais domésticos são de dois tipos. 
Um tipo representa ovos espúrios de nematoides no solo que são ingeridos pelo 
hospedeiro ou, ainda, de nematoides coprófagos de vida livre que invadiram o 
material fecal. O segundo tipo de ovo rabditoide representa os ovos de fêmeas 
partenogenéticas das espécies de Strongyloides que produzem ovos (Fig. 7-12). Em 
animais domésticos da América do Norte, somente S. stercoralis de cães e humanos 
geralmente produzem larvas. Outras espécies de Strongyloides, como S. felis de gatos 
na Austrália e sudeste da Ásia e várias espécies em hospedeiros selvagens, também 
liberam estágios larvares nas fezes. Os ovos das espécies de Strongyloides de equinos, 
suínos e ruminantes são tipicamente pequenos, com a parede incolor, e contêm larva. 
Nas fezes não frescas, o pequeno tamanho destes ovos, menos de 50 um, pode ser o 
melhor critério para diferenciá-los dos ovos de outros estrongilídeos desenvolvidos. 





GT WA DA Ovo de rabditoide (Strongyloides papillosus) proveniente de um caprino. 


Ovos de Estrongilídeos 


Fêmeas das superfamílias Strongyloidea, Trichostrongyloidea e Ancylostomatoidea 
apresentam ovos elipsoidais, de parede fina e lisa, contendo um embrião na fase de 
mórula, e o mesmo estágio é encontrado nas fezes de seus hospedeiros (Figs. 7-13, 7- 
14 e 7-15). Neste texto, esses ovos são coletivamente denominados ovos de 
“estrongilídeos” porque é como a maioria dos clínicos e parasitologistas de 
diagnóstico os nomeiam. Os ovos de Metastrongyloidea também têm a parede fina e 
elipsoidal, mas o estágio de desenvolvimento eliminado pelas diferentes espécies de 
fêmeas de metastrongilídeos varia de ovos com uma única célula (p. ex., Muellerius) a 
ovos com larvas de primeiro estágio prontas para eclodir (p. ex., Filaroides). Mesmo 
os ovos depositados com uma única célula se desenvolvem para o primeiro estágio 
larval e estas larvas podem eclodir antes de serem eliminadas nas fezes. Assim, tanto 
ovos larvados (p. ex., Metastrongylus) como larvas de primeiro estágio (p. ex., 
Muellerius) são encontrados nas fezes de hospedeiros com infecções patentes por 
metastrongilídeos. 





GUAM RM Ovo de estrongilídeo (Obeliscoides cuniculi, Trichostrongyloidea) proveniente de 
um coelho. 








Corvus brachyrhynchos. 


Um dilema diagnóstico 


Com poucas exceções, a identidade genérica dos ovos de estrongilídeos não pode ser 
estabelecida de forma confiável pela inspeção microscópica ou pela micrometria (Fig. 
7-58). Os ovos de Nematodirus se destacam pelo seu tamanho, e os ovos de 
Bunostomum phlebotomum têm a superfície pegajosa, que acumula debris, mas o resto 
parece ser bem semelhante. A necropsia de poucos animais para estabelecer um 
diagnóstico acurado é justificável se o valor unitário do animal for suficientemente 
baixo ou o rebanho for suficientemente grande. Proprietários de animais de grande 
valor são compreensivelmente relutantes em sacrificá-los, porém, um recurso que 
pode ser utilizado é a identificação das larvas (veja a discussão sobre a identificação 
das larvas de estrongilídeos). Quando a situação é muito urgente para aguardar a 


coprocultura, os sinais clinicos devem ser suficientemente claros para sugerir um 
diagnóstico com razoável exatidão. 
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FIGURA 7- 58 Ovos dos parasitas comuns de ruminantes. Ovos de estrongilídeos são elipsoidais, 
de parede fina, e contêm uma mórula. Embora os ovos das espécies de Nematodirus sejam muito 
grandes, algumas espécies são consideravelmente menores que a mostrada aqui. Ovos de Marshallagia 
marshalli (não mostrados) são também muito grandes, mas diferem dos ovos de Nematodirus por 
terem os lados mais paralelos e polos menos afilados. Ovos de S. papillosus são ligeiramente menores 
que os ovos de estrongilídeos, e contêm uma larva rabditiforme em amostras fecais frescas. Na 
incubação, as larvas eclodem rapidamente e se desenvolvem em larvas filarioides infectantes (Fig. 3- 
62) ou machos e fêmeas adultos de vida livre, predominantemente esta última. Os ovos de Trichuris de 
ruminantes têm mais de 60 um de comprimento; os de Capillaria têm menos de 60 um de 
comprimento. Os ovos de Moniezia têm o embrióforo com formato de pera contendo uma oncosfera. 
Os ovos de Thysanosoma (não mostrados aqui) são agrupados em cápsulas ovígeras. 


Ovo de Triquineloide 


Os ovos de Trichuris e capilarideos são tipicamente de parede castanha, com tampões 
polares, e tendem a ser alongados ou em forma de barril. O Trichuris é exclusivo de 
hospedeiros mamíferos. Portanto, quando estes ovos são encontrados em outros 
vertebrados, o primeiro pensamento tem que ser de se tratar de ovos de capilarídeos. 
Os ovos das espécies de Trichuris têm a parede lisa, enquanto os de capilarídeos 
tendem a apresentar várias formas de delicadas ornamentações na superfície (p. ex., 
escavações, áreas irregulares e pequenas linhas ondulares). Ovos de capilarídeos, 
diferentemente dos das espécies de Trichuris, podem ter tampões polares que não se 
apresentam no mesmo eixo (Fig. 7-16). Contudo, os ovos de Trichuris podem estar 
distorcidos após uma terapia com drogas que tenha removido todas as fêmeas dos 
vermes. Tanto Trichuris quanto capilarídeos têm ovos que são unicelulares ou nos 
primeiros estágios de divisão quando passam nas fezes. Os ovos de Anatrichosoma e 
Trichosomoides são diferentes no seu conteúdo, já que apresentam uma larva formada. 
No cão, os ovos de capilarídeos são menores que o de Trichuris vulpis, que mede 
aproximadamente 80 um de comprimento. Infelizmente, isto não é, necessariamente, 
verdade para outros hospedeiros mamíferos. 





DCCL ORV. Wye TM Ovo de triquineloide (capilarídeo) proveniente de um pato. 


Larvas de Nematoides 


As larvas de nematoides liberadas nas fezes são prontamente identificadas com 
referência ao hospedeiro parasitado e, portanto, são discutidas em cada hospedeiro. A 
meta inicial deve ser a identificação deles pelo que são, e não confundi-los com pelos, 
linhas ou fibras de plantas. O problema mais comum é o encontro de um artefato e 
confundi-lo com uma larva de nematoide. A maioria dos indivíduos irá reconhecer a 


larva quando vir uma (Fig. 7-17). O importante é não se esquecer de procurar por 
elas. Todas as larvas de nematoides encontradas nas fezes de animais domésticos 
tendem a ter cerca de 300 um de comprimento. Deve-se prestar atenção especial para 
o comprimento relativo da cápsula bucal e esôfago, a estrutura da cauda e o tamanho 
e a posição do primórdio genital. Em fezes antigas ou coletadas do solo, pode haver 
muitas larvas de nematoides presentes que tenham eclodido de ovos de formas 
parasitárias, ou do solo ou de nematoides coprófagos que tenham invadido o material 
fecal. O processo de identificação é muito mais difícil nestas situações. 





GU AVA VA Larva de Didelphostrongylus (Metastrongyloidea) proveniente das fezes de um 
gambá, Didelphis virginiana. 


Ovos de Trematoides 


Os ovos de trematoides parasitas geralmente têm coloração dourada a castanho- 
escura, e têm um opérculo em uma das extremidades (Fig. 7-18). Os ovos podem 
variar em tamanho de 20 a 200 um de comprimento. Alguns destes ovos contêm um 
miracídeo totalmente formado quando eliminado nas fezes, enquanto outros contêm 
certo número de células em desenvolvimento. Na identificação dos ovos de 
trematoides, deve-se prestar atenção ao tamanho e formato do ovo, assim como se 
contém embrião, se contém opérculo, a aparência desse opérculo, ou se há alguma 
estrutura na parede do ovo como protuberâncias ou espinhos opostos ao opérculo. Os 
ovos dos esquistossomas não são operculados, contêm um miracídio totalmente 


desenvolvido quando é eliminado nas fezes, e frequentemente tém diferentes tipos de 
espinhos em uma extremidade do ovo, dependendo da espécie envolvida. Ovos de 
trematoides tendem a ser densos e nao flutuam tao bem quanto os de nematoides na 
maioria dos meios de flutuação, e em sacarose os ovos frequentemente se rompem e 
aparecem cascas castanhas vazias às vezes colapsadas em um lado. Ao trabalhar com 
esquistossomas, deve-se tomar cuidado em homogeneizar as fezes preferencialmente 
com solução salina fisiológica ao invés de água, porque a água induz o miracídio a 
eclodir, dificultando o encontro dos ovos e sua identificação. 





JLC TAVA ES Ovo de trematoide (Strigeidae) proveniente de um corujão orelhudo, Bubo 
virginianus. 


Ovos de Cestoides 


Alguns cestoides liberam seus ovos no conteúdo intestinal (p. ex., Diphyllobotrium), 
enquanto outros mais tipicamente liberam proglotes (p. ex., Taenia). Contudo, não é 
incomum que ovos ou cápsulas ovígeras do primeiro grupo sejam encontrados no 
material fecal. A larva que se desenvolve nestes ovos tem seis ganchos (três pares) 
(Figs. 7-19 e 7-20), mas aquelas nos ovos dos cestoides pseudofilídeos Diphyllobotrium 
e Spirometra não estão desenvolvidas quando os ovos passam pelas fezes. Os ovos 
destas duas espécies são operculados e podem, inicialmente, ser confundidos com ovos 
de trematoides. A confusão pode persistir mesmo após o estudo destes ovos e as 
imagens deles. Os ovos dos cestoides ciclofilídeos contêm seis ganchos quando 
eliminados nas fezes, que irão ajudar a identificá-los como ovos de cestoides (Fig. 7- 
20). A parede dos ovos de cestoides ciclofilídeos pode variar consideravelmente (p. 
ex., a espessa superfície castanha de um ovo de tenídeo, a parede fina nos ovos de 


Dipylidium, e o singular formato quadrado a arredondado de ovos de vários gêneros de 
anoplocefalídeos (Fig. 7-19). Ovos de cestoides se comportam erraticamente em 
diferentes meios de flutuação e pode ser difícil demonstrá-los, mesmo quando 
presentes. A solução de sacarose funciona bem para ovos de tenídeos, mas não para 
muitos outros tipos de ovos que podem ser encontrados. 





OUTER Ovo de cestoide (Anoplocephalidae) proveniente de um gorila, Gorilla gorilla 


berengi. 








JEJUM Ovo de cestoide (ciclofilídeo) proveniente de uma galinha. Notar os ganchos do 
embrião (oncosfera) dentro do ovo. Abaixo do ovo há um esporocisto de Monocystis que 


provavelmente foi ingerido em uma minhoca. 


Ovos de Acantocéfalos 


Os ovos dos acantocéfalos tendem a ser alongados e têm parede composta por três 
camadas (Fig. 7-21). Se a larva no interior pode ser vista, os espinhos presentes em 


uma extremidade da larva podem, frequentemente, ser identificados, o que fecha o 
diagnóstico. Os ovos de alguns acantocéfalos frequentemente aparecem castanho- 
escuros nas fezes (p. ex., espécies de Macracanthorhynchus) e são, provavelmente, 
pigmentados de forma similar à dos ovos de ascaridídeos porque a parede do ovo é 
clara ao ser liberada pela fêmea. Nem todos os ovos de acantocéfalos são castanhos, e 
os muito claros podem ser difíceis de ser observados, particularmente se não se espera 
encontrá-los. Há numerosos acantocéfalos presentes em hospedeiros selvagens, e deve 
haver um desenvolvimento na habilidade do diagnóstico de infecções com diferentes 
espécies. 





IJ CCLOR VW. ADA RO Ovo de acantocéfalo (Macracanthorhynchus ingens) proveniente de um guaxinim; 
notar as diversas camadas da parede do ovo e a larva acântor no seu interior. 


Ovos de Pentastomídeos 


Nos Estados Unidos, os ovos de pentastomídeos serão mais tipicamente observados 
nas fezes de cobras e gaivotas. Em outros locais do mundo, podem ser observados em 
fezes de cães e outros hospedeiros. Ovos de pentastomídeos são tipicamente bem 
grandes, com 100 a 200 um de diâmetro, com uma fina camada externa ao redor que 
circunda uma estrutura parecida com um ácaro em desenvolvimento. A larva em 
desenvolvimento é frequentemente separada da parede do ovo por um grande espaço 
vazio. A dificuldade é determinar se a estrutura observada é um ovo de 
pentastomídeo ou um ovo de ácaro ingerido. Não é incomum encontrar nas fezes ovos 
de ácaros de vida livre e ácaros parasitas ingeridos enquanto o animal se coça. O 
pentastomídeo que se desenvolve dentro do ovo apresenta tipicamente quatro ou seis 
pequenas garras, que irão ajudar a distinguir o ácaro do pentastomídeo (Figs. 2-124 e 
8-10). 


Cistos e Oocistos de Protozoarios 


Os cistos e oocistos de protozoários medem de 4 a 30 um no maior diâmetro, e os 
cistos de Balantidium e Buxtonella (Fig. 7-22) atingem o tamanho de 40 a 60 um e os 
oocistos de parede espessa das espécies Eimeria leuckarti e Eimeria macusaniensis (Fig. 
7-23) atingem 80 um de comprimento. Os cistos de Giardia parecem um tanto claros 
nas preparacoes de sulfato de zinco e sacarose, e sua aparéncia geral é semelhante a 
das amebas, que são mais arredondadas. Em muitos meios de flutuação, cistos de 
Giardia irão aparecer colapsados internamente com a parede do cisto ovoide se 
mantendo intacta, enquanto cistos de amebas colapsados irão parecer mais com bolas 
de pingue-pongue dentadas em um lado. Os oocistos de Cryptosporidium são muito 
pequenos e podem ser encontrados próximos à superfície da lamínula. Eles são vistos 
mais facilmente em meios de flutuação de sacarose, onde aparecem como um corpo 
róseo hialino, enquanto no sulfato de zinco aparecem mais claros. Os oocistos de 
Isospora e Eimeria se apresentam muito bem nos meios de flutuação de sacarose, 
exibindo uma nítida imagem da parede e do esporoblasto central. Em muitas espécies 
de Eimeria, a micrópila ou tampão micropilar, quando presente, pode ser facilmente 
discernida. Em algumas espécies de Eimeria, pode ser difícil visualizar a micrópila em 
todos os espécimes. Os oocistos de Toxoplasma são similares, em tamanho, aos cistos 
de Giardia. Se a abertura do condensador do diafragma não estiver fechada e a luz que 
passar através do escopo for muito forte, muitos dos protozoários menores 
desaparecerão no fundo. 





OCCUR WV. WDM Cisto de ciliado (Buxtonella sulcata) proveniente das fezes de uma vaca. 








Oocisto de coccidia (Eimeria macusaniensis) proveniente de uma lhama. 


RASPADO DE PELE PARA DIAGNOSTICO DE SARNA 


Raspados de pele para diagnóstico de sarna devem ser obtidos levando-se em conta a 
natureza da lesão, assim como a localização do ácaro em questão (Fig. 7-24). 





OCCUR Vera Orthohalarachne attenuata (ácaro, Halarachnidae) proveniente de uma otária, 
Callorhinus ursinus. 


Para lesões com um mínimo de hiperplasia da epiderme e lesões causadas por 
ácaros de localização profunda (p. ex., Sarcoptes, Demodex), deve-se mergulhar uma 
lâmina de bisturi em óleo mineral, pinçar uma prega de pele firmemente entre o 
indicador e o polegar e segurando a lâmina de bisturi com o ângulo certo na pele, 
raspar até sangrar a lesão. Muitos animais não fazem objeção ao raspado de pele, 
embora anestesia local possa ser necessária. Muitos detritos irão aderir na lâmina com 
óleo mineral e serão transferidos para a lâmina de microscopia para a procura dos 


ácaros. 


Para lesões com marcante hiperplasia da epiderme e exfoliação e lesões causadas 


por piolhos e ácaros de localização superficial (p. ex., Chorioptes), deve-se raspar os 
detritos dentro de uma lata de unguento usando-se a tampa para raspagem. Examine 
o raspado em um microscópio estereoscópico ou com uma lupa de mão para 
encontrar piolhos e ácaros. Mergulhe uma pinça ou uma agulha de dissecção em 
solução Berlese e use esse pegajoso meio de montagem para pegá-los e transferi-los 
para uma lâmina para estudo ao microscópio. A solução de Berlese é feita misturando- 
se 200 g de hidrato de cloral, 30 g de goma arábica, 20 g de glicerina e 50 mL de água 
destilada; ferver esta mistura por 5 a 15 minutos e filtrar com gaze. A solução de 
Berlese clarifica os espécimes e os endurece para uma preparação permanente. 
Infelizmente, o hidrato de cloral é agora controlado como narcótico e a goma arábica 
varia consideravelmente de qualidade nos diferentes lotes, de forma que uma boa 
solução de Berlese tem ficado difícil de ser obtida. A glicerina é razoavelmente 
satisfatória como um meio de montagem temporário. O hidróxido de sódio ou potássio 
a 5% também pode ser usado como um meio de montagem temporário que digere a 
epiderme e pelos, deste modo ajudando a clarificar o campo microscópico de debris. 


Se o raspado contiver muitos debris, e piolhos ou ácaros não forem encontrados na 
inspeção com o microscópio estereoscópico ou lentes de mão, proceder como a seguir: 


1. Adicionar 10 volumes de KOH a 5% para 1 volume de raspado de pele em um 
béquer de 500-1.000 mL, cobrir com vidro de relógio transparente ou funil, e aquecer 
até dissolver os debris de pele e pelos. Pode ser necessário que a mistura ferva, mas 
não se deve deixar a mistura secar. Evitar o derramamento do reagente cáustico! 


2. Deixar esfriar. 


3. Transferir para um tubo de centrífugação, centrifugar, decantar o sobrenadante, 
ressuspender o sedimento em água e centrifugar novamente. Esses passos eliminam 
os sabões. Decantar o sobrenadante. 


4. Transferir o sedimento para uma placa de Petri e procurar por ácaros e ovos com 
o estereomicroscópio ou lupas de bolso de 10 vezes de aumento, ou prosseguir com o 
passo 5. 


5. Adicionar solução saturada de sacarose no tubo e centrifugar novamente. Retirar 
os ácaros do topo da solução de sacarose com alça de metal ou lâmina de vidro e 
transferi-los para a lâmina de microscopia para estudo ao microscópio. 

Ácaros de ouvido podem ser removidos do canal auditivo externo com um swab de 


algodão. Se o swab for colocado sobre um fundo escuro, à luz solar ou próximo a uma 
lâmpada incandescente, os ácaros brancos de Otodectes poderão ser vistos em poucos 
minutos. 


PROCEDIMENTOS DE NECROPSIA 





Ocasionalmente, parasitoses graves ou fatais podem escapar ao diagnóstico ante 
mortem. Por exemplo, filhotes com ancilostomíase podem sangrar até a morte antes 
de liberar ovos. Quando a doença ocorre em um rebanho de ovinos, o exame post 
mortem de poucos animais é a forma mais eficiente e econômica de se chegar a um 
diagnóstico. Em infecções de ovinos por estrongilídeos, várias combinações de 
patógenos primários e secundários frequentemente geram confusão na ordem dos 
sinais clínicos, e isto deve ser resolvido pela identificação e enumeração dos vermes. 


Achados de necropsia devem ser correlacionados com o histórico e sinais clínicos 
para se chegar a um diagnóstico definitivo. Isto é especialmente verdadeiro nas 
doenças parasitárias. Por exemplo, o diagnóstico de uma hemoncose aguda deve se 
basear não somente na demonstração de um número suficiente de H. contortus no 
abomaso, mas também na existência de anemia clínica. Se não houver anemia, então 
não tratará de hemoncose. De fato, o H. contortus algumas vezes abandona o 
hospedeiro moribundo, de modo que, no exame da necropsia, palidez e edema nos 
tecidos são encontrados, mas não vermes. O diagnóstico correto ainda é hemoncose. 


Abrindo a Carcaça 


Colocar a carcaça do ruminante do lado esquerdo para manter o rúmen fora do 
caminho. Carcaças de outras espécies têm acesso aproximadamente igual nos dois 
lados. É importante ter sempre uma imagem mental da aparência normal e 
localização dos vários órgãos, pois assim qualquer relação anormal será rapidamente 
percebida. Fazer uma incisão na pele ao longo da linha mediana, do espaço 
submandibular até o períneo. Rebater a pele para um lado, junto com os músculos 
torácicos superficiais e o membro peitoral, de modo a deixar a caixa torácica 
descoberta. Cortar as costelas perto dos músculos axiais e as cartilagens costais perto 
do esterno. Levantar o conjunto das costelas, seccionando suas conexões com o 
diafragma. Fazer uma incisão na parede abdominal ao longo da linha mediana, 
tomando cuidado para não perfurar as vísceras. Estender a incisão cruzando a 
margem do púbis; rebater a parede abdominal. Separar a sínfise pubiana ou fazer a 


incisao dos ligamentos da articulacao do quadril e rebater o membro pélvico. 


Visceras Toracicas 


Seccionar os músculos intermandibulares, o aparelho hióideo e outras inserções, 
dissecar a língua, laringe, traqueia e esôfago. A remoção do coração e dos pulmões é 
facilitada pela tração da traqueia e do esôfago. Os pontos de inserção (aorta, cava, 
ázigo e diversos ligamentos) são facilmente localizados e seccionados. Remover as 
vísceras torácicas da carcaça. Abrir a árvore traqueobrônquica, câmaras cardíacas, 
cava, tronco aórtico e ramificações das artérias pulmonares, inspecionar os conteúdos 
e o revestimento das paredes para a pesquisa de parasitas macroscópicos. Os 
nematoides metastrongilideos muito pequenos (p. ex.,  Muellerius capillaris, 
Aelurostrongylus abstrusus, F. hirthi) são praticamente invisíveis ao exame 
macroscópico. Eles podem ser evidenciados ao se comprimirem seus nódulos 
acinzentados subpleurais. A técnica de Baermann é usada para demonstrar larvas de 
nematoides pulmonares (p. ex., Muellerius, Aelurostrongylus), mas frequentemente 
falha no caso de F. hirthi, porque as larvas deste parasita são muito letárgicas para 
migrarem para fora do tecido pulmonar. 


Vísceras Abdominais 


Examinar o peritônio para a observação de cisticercos, tetratirídeos, pentastomídeos 
encistados e ninfas de acantocéfalos. Larvas de Strongylus edentatus podem, com 
frequência, ser observadas imediatamente abaixo do peritônio parietal em equinos. 
Examinar a superfície do fígado para observar lesão por migrações de ascarídeos, 
tenídeos e larvas de Fasciola, e os rins para larvas de Toxocara encistadas. O pâncreas 
equino é a localização preferencial das larvas de Strongylus equinus. Fazer ligaduras 
duplas ao redor da cárdia (ou na junção do omaso com abomaso) e piloro com junção 
ileocecal, isolando, assim, o estômago do intestino delgado e grosso. Essas regiões 
oferecem condições ambientais distintas para diversos grupos de parasitas. 
Informações valiosas para o diagnóstico podem ser perdidas ao se misturar o material 
de todo o tubo digestivo. Abrir uma região de cada vez, examinando cuidadosamente 
o conteúdo ingerido e inspecionando a mucosa à procura de pequenos parasitas. 
Muitos parasitas de cães, gatos, equinos e suínos são grandes o suficiente para serem 
observados a olho nu, mas há muitos parasitas importantes muito pequenos (p. ex., 
Strongyloides, Trichinella). Raspe a mucosa do intestino delgado e examine 
microscopicamente para pequenos nematoides, coccídios e outras formas 


semelhantes. 


A maioria dos importantes nematoides parasitas de ruminantes é muito pequena, e 
deve-se tomar muito cuidado para não deixar passar nenhum. A população de 
nematoides suficiente para levar uma novilha a óbito pode passar despercebida em 
uma análise descuidada. A seguinte técnica permite a concentração e separação destes 
vermes da ingesta e debris da mucosa e, com um pouco mais de esforço, permite 
estimar o número de vermes presentes. 


1. Transferir todo o conteúdo de determinado órgão (o abomaso é o mais fácil para 
começar) para um recipiente. Raspar levemente a superfície da mucosa a fim de 
assegurar a completa transferência dos vermes. 


2. Adicionar vários litros de água, misturar e deixar em repouso durante 5 minutos, 
de forma que os vermes e os debris se depositem no fundo. Decantar o sobrenadante. 
Repetir este procedimento até que o sedimento fique constituído principalmente de 
vermes e partículas alimentares maiores. 


3. Transferir uma pequena quantidade do sedimento para uma placa de Petri e 
examinar por transiluminação, preferencialmente utilizando um microscópio 
estereoscópico. Se os vermes tiverem sido coletados de um animal morto 
recentemente, eles ficarão mais ativos em água morna e poderão ser vistos com mais 
facilidade, e separados com pinça para exame detalhado. 

O intestino delgado é longo, e a vida é curta. Muitos dos importantes nematoides 
parasitas de ruminantes do intestino delgado podem ser coletados passando-se um 
litro de água através de seus 6 metros. Inserir um funil na extremidade pilórica do 
intestino delgado e colocar um béquer de água dentro do intestino. Massagear a água 
pelo comprimento do intestino e coletar ao final da outra extremidade. Então, 
proceder às etapas 2 e 3. 


Uma alternativa popular à etapa 2 é lavar o sedimento vigorosamente através de 
uma peneira de malha fina o suficiente para reter os parasitas, mas larga o suficiente 
para deixar passar os debris menores. Inverter a peneira e lavar novamente para 
transferir os parasitas e os grandes debris para um recipiente coletor. Se não houver 
tempo ou facilidade para examinar o sedimento para a pesquisa de parasitas, o 
sedimento pode ser preservado em solução de formalina a 10% e o exame pode ser 
feito posteriormente. Passar o sedimento novamente na peneira e lavar com água 
para remover a formalina antes de tentar isolar e estudar os parasitas, evitando, 


assim, desconfortos causados pelo conservante. 


Como o encontro de parasitas em ovinos, bovinos e equinos é quase certo, a 
avaliacao dos achados da necropsia geralmente envolve abundancia de parasitas e 
sua identificação. Para a obtenção da estimativa do número de parasitas, deve 
substituir-se o passo 3 pelo passo 3a e proceder como a seguir: 


3a. Transferir o sedimento lavado para uma proveta graduada e completar com 1 
litro de água. Assim, todos os vermes de um determinado órgão ficam suspensos em 1 
litro. 


4. Agitar bem a suspensão e retirar uma alíquota de 50 mL. 


5. Colocar uma pequena porção desta alíquota de 50 mL em uma placa de Petri, e 
contar os vermes. Continuar até a verificação total dos 50 mL. O número de vermes 
contados vezes 20 oferece uma estimativa do número total de vermes em uma 
localização específica. 

A contagem de vermes pode ser interpretada juntamente com outros achados da 
necropsia, especialmente o estado nutricional da carcaça e as lesões relacionadas com 
os parasitas encontrados. A significância etiológica deve ser associada a 
Trichostrongylus ou Cooperia somente se o animal apresentar histórico de diarreia 
grave e prolongada. A presença de 10.000 Trichostrongylus em carcaças de ovinos bem 
nutridos com síbalas fecais formadas no reto sugere apenas que se deve procurar por 
outra causa de óbito. A significância etiológica só pode ser relacionada a Haemonchus 
em carcaças que apresentem sinais de anemia. Bovinos com ostertagiose podem se 
apresentar emaciados mesmo se estiverem bem alimentados. Estes animais não 
perdem seu apetite, mas desenvolvem má absorção, que faz com que morram de 
inanição em plena abundância. O criador não pode ser acusado de deixar os animais 
passarem fome até a morte, quando o verdadeiro culpado é a Ostertagia. 


PARASITAS DE CÃES 





Estágios nas Fezes 


Os endoparasitas de cães geralmente podem ser diagnosticados com base na 
morfologia microscópica de seus ovos, cistos ou larvas encontrados nas fezes. 
Micrometria ou cultura fecal podem ser necessárias quando uma identificação mais 
específica é necessária e não pode ser realizada apenas com base na morfologia 


microscópica. 


Ovos de Nematoides 


Alguns ovos de parasitas nematoides de cães são vistos nas Figuras 7-25 e 7-26. 





Ancylostoma caninum Uncinaria stenocephala 





Ovos de alguns nematoides parasitas de cães (x 400, exceto para Cystoisospora 
canis e Spirocerca lupi; a barra representa 100 um divididos em unidades de 10 um). Toxascaris 
leonina produz ovo de parede incolor, subesférico a elipsoidal, com uma parede de superfície lisa e 
uma camada proteica proeminente contendo uma ou, eventualmente, duas células em amostras frescas 
de fezes. Cystoisospora canis, um oocisto de coccídia e não um ovo de nematoide, é retratado aqui com 
aumento de 1.000 vezes para ilustrar que facilmente pode ser confundido com T. leonina, a menos 
que a diferença de tamanho e a ausência da camada lipídica sejam notadas. Toxocara canis produz um 
ovo de parede castanho-amarelada, subesférico, com parede uniformemente escavada envolvendo uma 
única célula em amostras frescas. Trichuris vulpis e ovos de capilarídeos aparentam forma de limão e 
têm tampões bipolares. Os ovos de T. vulpis medem mais de 75 um de comprimento e os de 
capilarídeos têm, em média, menos de 75 um. 








Gnathostoma spinigerum proveniente de um cão (x 400). Este cão pertenceu a um 
proprietário de pet shop que ocasionalmente o alimentava com peixe tropical. A infecção com este 
parasita exótico provavelmente foi adquirida ao ingerir um destes peixes. 


O estágio de desenvolvimento embrionário dos ovos encontrados nas fezes frescas 
varia entre espécies de nematoides, e isto confere um critério diagnóstico. Em 
amostras fecais frescas, Toxocara, Toxascaris, Trichuris e ovos de capilarídeos como 
Eucoleus aerophilus e Aonchotheca putorii contêm uma única célula. Os ovos de 
Ancylostoma e Uncinaria têm seu embrião segmentado formando uma mórula, assim 
como ovos dos capilarídeos Eucoleus boehmi. Muitos ovos de espirurídeos contêm a 
larva de primeiro estágio, e em Strongyloides e Filaroides já eclodiram e aparecem nas 
fezes como larvas de primeiro estágio. O desenvolvimento de um ovo típico de 
nematoide é retratado na Figura 7-9. 


A coleta de ovos de E. aerophilus recolhidos do muco respiratório por swab de 
traqueia requer anestesia geral. A presença de ovos de Pearsonema plica em amostras 
de fezes frescas representa contaminação pela urina. Amostras de urina também 
podem conter ovos de Dioctophyme renale, mas estes são muito maiores e têm a parede 
mais rugosa do que os ovos de P. plica, e os ovos de D. renale estão tipicamente em um 
estágio de duas células quando eliminados. Os ovos de Ancylostoma e Uncinaria têm a 
parede lisa, incolor, clara, elipsoidal e contêm o embrião na fase de desenvolvimento 
de mórula. Ovos de Ancylostoma caninum medem em média menos de 65 um, 
enquanto os ovos de Uncinaria stenocephala medem, em média, mais de 70 um de 
comprimento. Infecções mistas com estas duas espécies comuns são facilmente 
reconhecidas pela presença simultânea de ovos de diferentes tamanhos. Gomes de 
Faria (1910) foi o primeiro a descrever o Ancylostoma braziliense, relatando a 
mensuração dos ovos como 65 por 32 um. Atenção: Os ovos dos parasitas 
estrongilídeos de herbívoros domésticos são frequentemente encontrados nas fezes de 
cães com o hábito de coprofagia e se confundem com ovos de ancilostomídeos. Ovos 


da ordem Spirurida geralmente têm parede lisa e contêm larva. O mais importante 
deles, Spirocerca lupi, produz ovos bem pequenos (30 por 12 um), cilíndricos, com 
extremidades arredondadas. 


Larvas de Nematoides 


Em amostras frescas de fezes caninas e não contaminadas com solo ou material 
orgânico estranho, larvas são encontradas se movimentando no campo microscópico, 
podendo ser S. stercoralis ou um dos seguintes metastrongilídeos: F. osleri, F. hirthi, 
Crenosoma sp., ou Angiostrongylus vasorum. O esôfago da larva de metastrongilídeo é 
mais longo do que o rabditiforme da larva de primeiro estágio de Strongyloides, e a 
cauda pode ter uma ligeira torção como em Filaroides ou um espinho dorsal como em 
Angiostrongylus, enquanto a cauda da larva de primeiro estágio de Strongyloides e 
Crenosoma afina suavemente até a extremidade (Fig. 7-27). 
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Primeiro estágio larvar de alguns nematoides parasitas de cães. Crenosoma e 
Filaroides sp. são metastrongilídeos parasitas de pulmões e geralmente não se desenvolvem em 
culturas fecais. As larvas de primeiro estágio de Strongyloides e Ancylostoma podem ser distinguidas 
pelas diferenças nos tamanhos relativos de seus primórdios genitais e comprimentos relativos de suas 
cavidades bucais. Em culturas fecais, tanto Strongyloides quanto Ancylostoma desenvolvem-se em 
estágios infectantes (Fig. 7-28). 


Se a amostra não for fresca, larvas de ancilostomídeos irão se desenvolver e eclodir. 
Podem, então, ser confundidas com larvas rabditiformes de Strongyloides, mas têm 
uma cápsula bucal maior e o primórdio genital menor (Fig. 7-27). Se ainda houver 
dúvida, deve-se cultivar as fezes para o desenvolvimento de estágios infectantes. O 
terceiro estágio embainhado infectante das larvas de ancilostomídeos não surge antes 


de 5 ou 7 dias de incubacao a temperatura ambiente, enquanto a larva filariforme 
homogônica de Strongyloides surge em menos de 24 a 36 horas, e a larva filariforme 
heterogônica surge em aproximadamente 4 dias. Larvas filariformes de Strongyloides 
são delgadas, com o esôfago muito longo, e a ponta da cauda aparece entalhada ou 
truncada (Fig. 7-28). Se a amostra estiver contaminada com solo ou material orgânico 
estranho, nematoides de vida livre podem levar a erros de diagnóstico. Nessas 
circunstâncias, a melhor forma de se obter amostra fresca de fezes é diretamente do 
reto do cão. 





Strongyloides Ancylostoma 

1J (610:7 WAS Terceiro estágio larvar infectante de Strongyloides e Ancylostoma. A larva infectante 
de Strongyloides tem um esôfago muito longo, e a ponta da cauda parece ser bifurcada. (Na verdade, 
ela é composta por quatro pequenas projeções nas duplas asas laterais.) As larvas infectantes de 
Ancylostoma estão, geralmente, envoltas na cutícula (bainha) do segundo estágio, aqui vista se 
estendendo ligeiramente além da cauda do terceiro estágio. As setas apontam para as junções 
esofagicointestinais. 






Proglotes de Cestoides 


Proglotes isoladas de cestoides ciclofilídeos são, muitas vezes, observadas no períneo 


ou nas fezes frescas de caes infectados (e gatos). Lupas podem ser usadas para este 
tipo de inspeção. Os proprietários muitas vezes submetem à identificação estruturas 
secas que geralmente são segmentos de cestoides ressecados (Fig. 7-29, A). Se forem 
hidratados com água, geralmente reconstituirão sua aparência normal (Fig. 7-29, B). 
Se a dúvida persistir, o segmento “reconstituído” pode ser comprimido entre duas 
lâminas de microscopia mantidas juntas com o uso de fita adesiva. A proglote pode, 
então, ser identificada ao microscópio pela morfologia de seus ovos e seus órgãos (p. 
ex., poro genital, cápsulas ou divertículos uterinos, órgão parauterino), uma vez que 
podem persistir em proglotes grávidas de várias espécies (Figs. 7-30 a 7-33, Fig. 7-29). 
Proglotes de tenídeos são relativamente retangulares, com um único poro genital 
lateral e contendo ovos de tenídeos (Figs. 7-29, 7-30 e 7-33, A). Proglotes de 
Dipylidium têm formato semelhante ao de uma semente de pepino, têm um poro 
genital em cada margem e contêm ovos no interior de sacos (cápsulas uterinas) (Figs. 
7-31 e 7-33, D). As proglotes de Mesocestoides têm poro genital dorsal e massa de ovos 
em um órgão parauterino central, de parede espessa (Fig. 7-32), e as proglotes 
frescas, para alguns, lembram sementes de gergelim. 





agua durante a noite. 





| CGl ORV. 0 Proglotes de tenideo em preparação por compressão (squash). 


Proglotes de Dipylidium caninum. 
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IJe We Ovos de cestoides. A, Três ovos de tenídeos. B, Ovo de tenídeo, ganchos não 
visíveis. C, Oncosfera emergindo de um embrióforo rompido do ovo de tenídeo à esquerda. D, 


Cápsula ovígera de Dipylidium (x 400). 


Órgão 
parauterino 





FIGURA 7-32 | Segmento gravido de Mesocestoides sp.; fresco, nao distendido e visto com 


transmissão de luz. 


Ovos de Cestoides 


Na maioria dos cestoides, a segmentação, a gastrulação e a embriogênese dos ovos 
ocorrem dentro do útero no verme adulto. Este é o caso dos ovos dos ciclofilídeos, os 
cestoides mais comumente encontrados. No caso dos ovos de pseudofilídeos, os ovos, 
rodeados de células de gordura, não começam a embrionar até deixar o útero, quando 
então iniciam seu desenvolvimento no ambiente externo. 


Ovos de Ciclofilídeos 


Ovos de tenídeos são esféricos ou subglobulares, com o embrióforo apresentando 
radiações estriadas (como uma cobertura em forma de concha), e contêm um embrião 
(oncosfera ou embrião hexacanto) com três pares de ganchos (Figs. 4-36 e 7-33, 4). Se 
os ganchos não são claramente visíveis, eles podem eventualmente ser demonstrados 
pela compressão da lamínula para quebrar o embrióforo (Fig. 7-33, Be C). Os ovos de 
Echinococcus são uma grande ameaça à saúde humana e não podem ser distinguidos 
morfologicamente dos de Taenia. Portanto, em áreas endêmicas de Echinococcus, a 
descoberta de ovos de tenídeos em amostras fecais caninas demanda uma terapia 
anti-helmíntica canina de imediato e cuidado na manipulação das fezes. Os ovos de 


Dipylidiidae são esféricos ou subesféricos com embrióforo não estriado, contêm uma 
oncosfera e são envolvidos pela cápsula uterina. Em Dipylidium, eles apresentam mais 
de 29 ovos por cápsula (Fig. 7-33, D). Em Joyeuxiella e Diplopylidium, há apenas um 
ovo por cápsula uterina. Os ovos de Mesocestoides são ovais e de parede fina e contêm 
uma oncosfera. 


Ovos de Difilobotrídeos 


Os ovos de difilobotrídeos são liberados continuamente pelos poros uterinos de vários 
segmentos ao longo do corpo do verme e, por isso, são eliminados nas fezes 
independentemente de haver liberação de proglotes. Ovos de Diphyllobothrium e 
Spirometra são ovais, com um opérculo em um dos pólos, e apresentam um pequeno 
botão na outra extremidade (Fig. 7-34, A), o que frequentemente os torna difíceis de 
distinguir de certos ovos de trematoides (Fig. 7-34). 








Ovos operculados (x400). A, Ovo de Diphyllobothrium. B e C, Ovos não- 
identificados; seus opérculos proeminentes sugerem que, exceto pelo seu pequeno tamanho, eles 
podem ser ovos de Paragonimus (Fig. 7-36, B). Esta figura ilustra a dificuldade de distinguir ovos de 
Diphyllobothrium dos de certos trematoides. 





Ovos de Acantocéfalos 


Os ovos de acantocéfalos têm a parede com a camada externa espessa e a interna 
delgada, envolvendo um embrião denominado acântor. A superfície externa do ovo de 
Macracanthorhynchus é elegantemente modelada (Fig. 7-35). 





A B 


Ovo de Macracanthorhynchus ingens (Acantocephala) (x 400). A, Acântor no foco. 
B, Superficie da parede focalizada. 















Ovos de Trematoides 


Os ovos da maioria dos trematoides digenéticos têm um opérculo em um dos polos e 
contêm um embrião cujo estágio de desenvolvimento varia com a espécie em questão 
(Fig. 7-36). Por outro lado, ovos de esquistossoma não apresentam opérculo e contêm 
um miracídio totalmente formado que eclode rapidamente depois que o ovo entra em 
contato com a água. Muitos, mas não todos, apresentam um espinho afiado. Se um 
cão tiver recentemente ingerido tecidos infectados por trematoide, como um fígado 
infectado com Dicrocoelium ou Fasciola ou vísceras de coelho infectadas com 
Hasstilesia, a presença de ovos de trematoides com miracídios em uma amostra fecal 
pode levar a um erro diagnóstico. 





Nanophyetus salmincola. 


Oocistos e Esporocistos de Coccídias 


Cystoisospora 


Os oocistos de Cystoisospora, Hammondia e Neospora apresentam suas paredes 
incolores, ovoides ou elipsoidais, superfície lisa sem micrópila ou tampão polar e 
contêm um único esporonte quando são eliminados nas fezes de seu hospedeiro (Fig. 
7-25). A esporulação ocorre em 2 a 4 dias à temperatura ambiente. O oocisto 
totalmente esporulado de Cystoisospora contém dois esporocistos, cada um com quatro 
esporozoítas (Fig. 7-37, A). Como os cães tendem à coprofagia, oocistos de várias 
outras coccídias, especialmente espécies de Eimeria de herbívoros, são pseudoparasitas 
muito comuns em suas fezes. Se a espécie de Eimeria em questão apresentar micrópila, 
tampão polar ou outra estrutura que o distinga, não será um problema para o 
diagnóstico (Fig. 7-37, B), mas várias espécies podem ser difíceis de diferenciar de 
Cystoisospora. A distinção entre Eimeria e Cystoisospora pode ser realizada por cultura 
fecal para a esporulação de oocistos. Os oocistos de Eimeria esporulados contêm 
quatro esporocistos, cada um conendo dois esporozoítas (Fig. 7-37, C). 





Oocistos de coccídias (x 1.000). A, Cystoisospora canis, esporulado. B, Eimeria 
spp., estágio de uma célula. C, Eimeria sp. esporulada. Oocistos de Cystoisospora sp. esporulados 
contêm dois esporocistos, cada um com quatro esporozoítas. Oocistos de Eimeria sp. esporulados 
contêm quatro esporocistos, cada um com dois esporozoítas. Ver a Figura 7-25 para estágio de uma 
célula de Cystoisospora canis. 





A identificação das espécies de Cystoisospora, Hammondia e Neospora requer 
micrometria. As dimensões, em micrômetros, dos oocistos das espécies infectantes 
para cães são as seguintes: Cystoisospora canis, 32 a 42 x 27 a 33; Cystoisospora 
ohioensis, 19 a 27 x 18 a 23; Cystoisospora burrowsi, 17 a 22 x 16 a 19; Hammon dia 
heydorni, 10 a 13 x 10 a 13 (Trayser e Todd, 1978); e Neospora caninum, 11,7 x 11,3 
(Lindsay, Upton e Dubey, 1999). 


Sarcocystis 


As espécies de Sarcocystis esporulam dentro de seu hospedeiro e a fragil parede do 
oocisto frequentemente se rompe, de forma que os esporocistos contendo quatro 
esporozoitas sao a forma geralmente encontrada nas fezes (Fig. 7-54, D). Os 
esporocistos medem 11 a 28 x 7 a 13 um, mas não é possível distinguir as espécies de 
Sarcocystis pela micrometria dos esporocistos (Dubey, 1976). As relações do 
hospedeiro com as espécies comuns do parasita estão apresentadas na Tabela 3-1. 





JLC Cistos de coccídias de gatos. A, Cystoisospora felis (x 1.000). B, Cystoisospora 
rivolta (x 2.000). C, Toxoplasma gondii (x 2.000). D, Sarcocystis sp. (x 2.000). Esporocistos de 
Sarcocystis liberados pela ruptura da parede do oocisto são um pouco maiores que T. gondii, mas são 
ovoides em vez de subesféricos e contêm quatro esporozoítas. 


Amebas 


A Entamoeba histolytica, um importante patógeno humano, pode estar presente nas 
fezes de cães tanto na forma de cisto quanto na de trofozoíta. Os trofozoítas são mais 
comumente encontrados nas fezes diarreicas e os cistos, nas fezes formadas. Os 
trofozoitas de E. histolytica têm 10 a 30 um, e seus núcleos têm cromatina marginal e 
um pequeno endossoma central. Estes trofozoítas apresentam movimento ameboide e 
frequentemente ingerem eritrócitos. Os cistos maduros têm 10 a 20 um de diâmetro e 
contêm quatro núcleos. 


Os trofozoítas de Entamoeba coli têm 20 a 30 um de diâmetro. Seu núcleo tem um 
endossoma relativamente grande e descentralizado. Eritrócitos não são encontrados 


nestes trofozoítas. Até oito núcleos podem ser encontrados nos cistos de E. coli. 


Um parasita da cavidade oral, a Entamoeba gingivalis infecta tanto o homem quanto 
cães. Apenas trofozoítas, medindo de 5 a 35 um, são encontrados em raspados da 
mucosa oral. 


Flagelados 


Os trofozoítas de Giardia têm pelo menos 21 um de comprimento, simetria bilateral e 
formato de pera. Dois núcleos com grande endossoma central parecem um par de 
olhos (Fig. 7-94). Os cistos de Giardia têm menos de 12 um de comprimento, são 
elipsoidais e contêm quatro núcleos. 





Cittotaenia ctenoides Aspiculuris 





Obeliscodes cuniculi Passalurus ambiguus Eimeria 








Parasitas comuns de camundongos, ratos e coelhos de laboratório. Para maior 
compreensão da lista de parasitas de animais de laboratório por hospedeiro e órgão, ver texto. 
Camundongo e rato: Hymenolepis nana e Hymenolepis diminuta (Hymenolepididae) são também 
parasitas de humanos. Infecção por H. nana em colônias de roedores é diretamente infectante para os 
seres humanos; hospedeiro intermediário não é requerido por este cestoide. Vários besouros e baratas 
servem como hospedeiro intermediário de H. diminuta e, facultativamente, para H. nana. Trofozoítas 
de Giardia (Mastigophora) (grupo de cinco, centro) e cisto (em destaque, acima, à esquerda) são 
parasitas comuns de camundongos. Coelho: ovos de Cittotaenia ctenoides (Anoplocephalidae) parecem 
esferas amorfas (à esquerda da seta) até serem esmagados pela pressão da lamínula (à direita da seta), 
ficando a oncosfera e o embrióforo em forma de pera visíveis. Ovos de Obeliscoides cuniculi são 
tipicamente ovos de estrongilídeos. Passalurus ambiguus (Oxyuridae) são um pouco assimétricos e têm 
opérculo em uma extremidade. Eimeria, oocistos esporulados. Evitar confundir Saccharomycopsis 
guttulatus (Fig. 7-6) com parasita verdadeiro de coelho. Todos x 425, exceto Giardia (x 1.000). 


Trichomonas e gêneros relacionados nao formam cistos e ocorrem nas fezes 
(geralmente diarreicas) apenas como trofozoítas mononucleados. 


Ciliados 


Trofozoítas de Balantidium coli são ovoides, com um citóstoma na extremidade; medem 
25 a 150 um de diâmetro; contêm um macronúcleo e um micronúcleo, dois vacúolos 
contráteis, inclusões e são cobertos por fileiras de cílios (3-8). Os cistos são esféricos 
ou ovoides, medem 40 a 60 um de diâmetro e têm a parede formada por duas 
membranas (3-8). 


Fixação e Identificação de Microfilárias no Sangue 


O procedimento mais simples para diagnosticar a presença de microfilárias no sangue 
de cães é colocar uma gota de sangue venoso heparinizado em uma lâmina, colocar 
uma lamínula e examinar a preparação em pequeno e grande aumento. A presença 
das microfilárias é revelada pela agitação dos eritrócitos ao redor das larvas. Em 
geral, se mais de 5 ou 10 microfilárias forem observadas por gota de sangue, 
provavelmente trata-se de infecção por Dirofilaria immitis. Se menos larvas forem 
observadas, a infecção pode ser tanto por Dirofilaria quanto por outro filarídeo. Na 
América do Norte, o único outro filarídeo assinalado no cão é o Dipetalonema 
reconditum (Newton e Wright, 1956, 1957). Mas certamente em outras partes do 
mundo também há outras espécies de filarídeos. O seguinte procedimento é 
aproximadamente 15 vezes mais sensível que o exame direto e permite uma 


diferenciação mais acurada entre as larvas de D. immitis e D. reconditum. 


Técnica de Knott (1939) Modificada 


1. Aspirar uma amostra de sangue venoso em uma seringa contendo um 
anticoagulante adequado, como ácido etileno-diaminotetracético (EDTA) ou 
heparina. 


2. Aspirar 1 a 2 mL de ar dentro da seringa, e misturar o sangue com o 
anticoagulante agitando a seringa no seu comprimento. Demoras prolongadas e 
temperaturas extremas devem ser evitadas. Misturar o sangue novamente antes de 
proceder à etapa 3. 


3. Colocar 1 mL de sangue em um tubo de centrífugação de 15 mL. Adicionar 10 mL 


de formalina a 2%, tampar, misturar invertendo o tubo e agitando. Nota: Quando 
submeter amostras de sangue ao laboratório para identificação da microfilária, 
complete apenas as etapas 1, 2 e 3 para prepará-las para a remessa. 


4. Esperar 2 ou 3 minutos. 


5. Centrifugar por aproximadamente 5 minutos e desprezar o sobrenadante pela 
inversão do tubo de centrifugação por uma única inversão. Remover a gota que se 
agarra à borda do tubo com papel absorvente. 


6. Adicionar uma gota de azul de metileno a 0,1% ao sedimento, misturar e transferir 
um pouco do sedimento corado para uma lâmina de microscopia. 

Há outras técnicas de concentração de microfilárias, mas a de Knott é preferível 
porque é padrão, de baixo custo e a melhor técnica de preparação de amostras 
submetidas ao laboratório. A qualidade e a concentração da solução de formalina são 
fundamentais. Formalina a 2% é feita com 2 mL de uma solução estoque de 
formaldeído a 37% (isto é, formalina) e 98 mL de água destilada. Este reagente tende 
a se deteriorar quando estocado e deve ser preparado periodicamente. 


Diferenciação das Microfilárias 


As microfilárias de D. immitis têm 6,0 a 7,0 um de largura, enquanto as de D. 
reconditum têm menos de 5,6 um de largura. A medida de comprimento é mais tediosa 
e menos confiável como critério diferencial. Quando fixadas pela técnica precedente, 
as caudas das microfilárias de D. reconditum tendem a se curvar como um gancho de 
ovariectomia. A extremidade anterior da microfilária de D. immitis afina 
delicadamente, enquanto a de D. reconditum mantém seu diâmetro relativamente 
igual em toda sua extensão. O gancho cefálico de D. reconditum (Fig. 7-38) é 
demonstrado com a objetiva de 40 vezes de aumento de qualquer microscópico 
composto em amostras preparadas pela técnica de Knott descrita anteriormente. Não 
é necessário utilizar distensões espessas ou preparações especiais para demonstrar o 
gancho cefálico. Inicialmente é necessário ter paciência, mas com a prática o gancho 
cefálico mostra ser o critério diferencial mais rápido, fácil e confiável. 





para explicação dos caracteres diferenciais. 


Relação de Parasitas de Cães Listados por Localização no 
Hospedeiro 


Toxoplasma gondii pode ocorrer em qualquer tecido de qualquer hospedeiro como 
taquizoítas extracelulares ou intracelulares ou bradizoítas em cistos (Fig. 8-35). N. 
caninum pode ocorrer em localizações semelhantes (Figs. 3-22 e 8-36). 


Trato Alimentar 
Boca 


Protozoário 


Trichomonas canistomae (Mastigophora). Encontrado ao redor da gengiva. 
Apatogênico. 


Esôfago e estômago 


Nematoides 


Spirocerca lupi (Spirurida). Encontrado em nódulos fibrosos na parede do esôfago e, 


eventualmente, no estômago (Figs. 8-103 a 8-105). As larvas migram através da 
camada adventicia das artérias e da aorta para a parede do estômago ou esôfago. Os 
adultos encistam em nódulos que se comunicam com a luz destes dois órgãos. Os cistos 
podem ser encontrados em outras localizações também. Infecções crônicas são 
associadas a disfagia, vômitos, osteossarcoma esofágico, aneurisma da aorta (a 
ruptura é rara) e osteoartropatia pulmonar. 


Physaloptera rara e Physaloptera praeputialis (Spirurida). Vermes adultos (Figs. 4-130 e 
4-131) são encontrados com a sua porção anterior inserida na mucosa gástrica. 
Infecções podem ser assintomáticas ou podem estar associadas a vômitos e anorexia. 


Gnathostoma spinigerum (Spirurida). Verme relativamente raro na América do Norte 
(Figs. 4-129). Os adultos encistam em nódulos na parede do estômago. A migração 
larvar pelo fígado e outros órgãos causa lesões importantes. A ruptura dos nódulos 
contendo parasitas adultos dentro da cavidade peritoneal pode ocasionar uma 
emergência médica. 


Intestino delgado 


Nematoides 


Toxocara canis e T. leonina (Ascaridoidea). Toxocara apresenta ventrículo intercalado 
entre o esôfago e o intestino (Fig. 7-39), enquanto Toxascaris não apresenta (Fig. 7- 
40). O ventrículo é visível em espécimes frescos por transiluminação ao microscópio 
estereoscópio, e em espécimes fixados e clarificados ao microscópio composto. 
Espécimes grandes fixados podem ser dissecados para determinar a presença ou 
ausência do ventrículo. A cauda do macho de Toxocara é como um dedo (Fig. 7-41), 
enquanto a cauda do macho de Toxascaris termina se afinando gradualmente (Fig. 7- 
42). Fêmeas de Toxocara e Toxascaris podem ser distinguidas pela comparação de seus 
ovos (Fig. 7-25). Ao se adquirir habilidade diagnóstica, não se deve contentar com a 
mera comparação da imagem do microscópico a uma série de fotomicrografias em um 
livro. Pessoas que baseiam seus diagnósticos na aparência superficial podem 
confundir ovos de Toxoscaris com oocistos de Cystoisospora canis, que têm menos da 
metade do tamanho. Na Figura 7-25, um ovo de T. leonina aumentado em 425 vezes 
pode ser comparado lado a lado com um oocisto de Cystoisospora canis ampliado em 
1.000 vezes para mostrar como este erro pode facilmente ser cometido. O problema 
pode ser resolvido com uma ocular micrométrica ou, mais simplesmente, pela 
observação da presença (Toxascaris) ou ausência (Cystoisospora) de uma camada 
distinta de lipídio. Ascarídeos no intestino delgado podem causar edema e podem 


interferir com a motilidade intestinal e digestao (Fig. 7-43). Sinais clinicos como 
diarreia mucosa, vômito, distensão abdominal, emagrecimento e débito no 
crescimento podem ser notados. A infecção com T. leonina é menos patogênica e 
geralmente apenas resulta, nos piores casos, em diarreia e vômito. 
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JU WAR LE Toxocara. Um ventrículo está intercalado entre o esôfago e o intestino (x 108). 
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OCCU WEN Toxascaris. Não há ventrículo entre o esôfago e o intestino (x 108). 
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LOW Toxocara. A cauda do macho é Semelhante a um dedo (x 108). 


GUIA W ADA Toxascaris. A cauda do macho afina gradualmente (x 168). 
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Toxocara canis no intestino de um cão à necropsia. 


Baylissascaris procyonis, o ascarídeo do guaxinim, pode estar presente em cães na 
sua forma adulta. Este é um parasita perigoso porque a doença zoonótica produzida 
pela ingestão de ovos embrionados pode ser devastadora e fatal. Apesar de essa 
condição ser relativamente rara, casos ocorrem regularmente. Quando totalmente 
desenvolvidos, estes vermes são maiores que Toxocara canis e T. leonina, e os ovos 
podem ser diferenciados por serem menores, terem uma membrana externa rugosa 
(Fig. 4-125) e aparentarem ser mais castanhos que os dois ascarídeos comuns de cães. 
Os cães infectados normalmente não apresentam sintomatologia clínica. 


Ancylostoma caninum, A. braziliense e U. stenocephala (Ancylostomatoidea). Os 
vermes adultos são encontrados fixados na mucosa pelas suas cápsulas bucais, a 
menos que o animal esteja morto e a carcaça já tenha esfriado ou o hospedeiro tenha 
morrido por overdose de barbitúricos, nestes casos os espécimes serão encontrados 
soltos. Formas pré-adultas dos parasitas escavam profundamente e destroem a 
mucosa (Fig. 7-44), e os linfonodos mesentéricos ficam hemorrágicos durante o 
período de pré-patência de infecções graves. Um adulto de Ancylostoma caninum tem 
coloração avermelhada, enquanto A. braziliense e Uncinaria stenocephala são branco- 
acinzentados. Entretanto, a coloração avermelhada do Ancylostoma caninum 
rapidamente se perde na fixação. As espécies podem ser diferenciadas pelo exame 
microscópico de suas estruturas bucais: Ancylostoma caninum tem três pares de dentes 
no bordo ventral da cápsula bucal; A. braziliense tem um par de dentes pontiagudos, e 
U. stenocephala tem um par de placas arredondadas ao invés de dentes (Fig. 4-95). A. 
caninum suga muito mais sangue do que as outras espécies de ancilostomídeos que 
afetam cães. Filhotes lactentes apresentam infecções superagudas em função da 
infecção transmamária de larvas; a infecção pode ser fatal. Os filhotes afetados 
apresentam suas membranas mucosas pálidas, e podem evacuar fezes líquidas 
contendo sangue parcialmente digerido. 









CCL OR Wa Wyse Fêmea de Ancylostoma caninum fixada à mucosa intestinal no sitio de hematofagia. 


Strongyloides stercoralis (Rhabditoidea). As mintsculas (2,2 mm) fémeas parasitas 
partenogenéticas (Fig. 4-108) podem ser encontradas em esfregacos de mucosa. Sinais 
clinicos variam de nenhum a diarreia aquosa. 


Trichinella spiralis (Trichinelloidea). Os pequenos adultos são encontrados 
enroscados na mucosa do duodeno e produzem “pré-larvas” que penetram na mucosa 
intestinal (Fig. 4-148). Vômitos ou diarreia branda podem ocorrer. 


Cestoides 


Taenia pisiformis, Taenia hydatigena, Taenia ovis, Taenia multiceps e Taenia serialis 
(Taeniidae). Vermes adultos típicos (Figs. 7-45, 4-33 a 4-35 e 4-37) não causam sinais 
significantes. 


Y n O N ed 4 J Pirie à 





YAWE Fxtremidade anterior de Taenia pisiformis com os locais de fixação de três escólex. 


E. granulosus e E. multiloculares (Taeniidae). Vermes adultos típicos (Fig. 4-43) não 


causam sinais significantes. 

Dipylidium caninum, Diplopylidium e Joyeuxiella (Dipylidiidae). Tipicamente sem 
sinais clínicos (Figs. 7-46, 4-55, 7-31 e 7-33), a infecção pode resultar em impactacao 
em filhotes. 





Espécies de Mesocestoides (Mesocestoididae). Tipicamente, a infecção nao causa 
sinais clinicos (Figs. 4-58 e 7-32). 


Diphyllobothrium latum (Diphyllobothriidae). Tipicamente, a infecção não causa 
sinais clinicos (Figs. 4-25, 4-26 e 7-34, A). 


Trematoides 


Alaria americana (5 mm), Alaria arisaemoides (10 mm), Alaria canis (3,2 mm) e Alaria 
michiganensis (1,9 mm) (Diplostomatidae) (Fig. 4-22). 


Mesostephanus appendiculatum (1,8 mm) e Mesostephanus longisaccus (1 mm) 
(Cyathocotylidae). Estes ciatocotilideos são semelhantes à Alaria por terem um órgão 
tribocítico bulbar, mas diferem por não estarem divididos em duas regiões distintas, 
anterior e posterior. 


Echinochasmus schwartzi (2,1 mm) (Echinostomatidae) é um equinostomatídeo 
delgado com um colar de espinhos circundando sua ventosa oral. 


Apophallus venustus (1,4 mm), Cryptocotyle lingua (2,2 mm) e Phagicola longa (1,2 
mm) (Heterophyidae). Cães que ingerem peixes e adquirem C. lingua podem ter 


enterite grave. 


Espécies de Plagiorchis. Esses pequenos (1,2 mm) plagiorquídeos têm forma de fuso, 
corpo espinhoso com ventosas bem desenvolvidas e poro genital anterior à ventosa 


ventral. 


Nanophyetus salmincola (1,1 mm, 4-13) e Sellacotyle mustelae (0,4 mm) 
(Troglotrematidae) sao ovoides e em forma de pera, respectivamente, e tém corpo 
espinhoso e ventosas bem desenvolvidas. O N. salmincola é hospedeiro de Neorickettsia 
helminthoeca, que causa envenenamento por salmao em caes. Os sinais incluem 
enterite hemorrágica e linfadenopatia. 


Acanthocephala 


Oncicola canis é pequeno (14 mm) e fusiforme (Fig. 4-161). Macracanthorhynchus 
ingens é muito grande (Figs. 4-155 e 7-35); os cães adquirem a infecção pela ingestão 
de milípedes, e o principal sintoma é a diarreia. 


Protozoários 


Flagelados. 


Trofozoítas de Giardia canis (Fig. 7-94) na mucosa do intestino delgado podem ser 
visualizados em esfregaços examinados ao microscópio. Diarreia e vômito podem 
ocorrer, principalmente em animais jovens. Outros cães infectados podem ou não 
apresentar sintomas, mas têm periodicamente fezes amolecidas com odor fétido. Os 
cistos podem, eventualmente, ser excretados sem sinais clínicos. 


Coccídias. 


Os oocistos de Cystoisospora canis, C. ohioensis, C. burrowsi Hammondia heydorni e 
Neospora caninum (Apicomplexa) contêm um simples esporonte quando eliminados 
nas fezes (Fig. 7-25). Esquizontes, gamontes e oocistos podem ser encontrados em 
cortes histológicos ou esfregaços de mucosa. Essas coccídias causam danos aos 
enterócitos dos hospedeiros. Animais jovens e imunocomprometidos são os mais 
afetados. O principal sinal clínico é diarreia, que geralmente é aquosa, mas também 
pode conter muco ou sangue. 


Sarcocystis cruzi, Sarcocystis ovicanis, Sarcocystis miescheriana, Sarcocystis bertrami, 
Sarcocystis fayeri e Sarcocystis hemionilatrantis (Tabela 2-1 e Fig. 7-54) (Apicomplexa) 
tém estagios sexuados na mucosa, geralmente sem sinais clinicos. 


Cryptosporidium canis (Apicomplexa) tem estagios diminutos na margem apical dos 
enterócitos que podem ser difíceis de visualizar sem corte histológico. A maioria das 
infecções ocorre em cães com menos de 6 meses de idade ou em cães 
imunodeprimidos. 


Ceco e cólon 


Nematoide 


T. vulpis (Trichuroidea) (Fig. 7-47; ver também Figs. 4-151, 4-153, 7-25, 8-113 e 8- 
114). Esses vermes são encontrados no ceco em pequenos números. Em infecções 
maciças, vermes também são achados com sua porção anterior inserida na mucosa do 
cólon e reto. Muitos cães não apresentam sinais clínicos. Os cães podem ter diarreia 
cecal caracterizada por hematoquesia, muco e tenesmo como principais sintomas 
clínicos. A diarreia pode levar à desidratação ou ao pseudo-hipoadrenocorticismo em 
cães de meia-idade ou idosos como resultado da perda de fluido isotônico causando 
hiponatremia, acidose metabólica e hipercalemia. 





dos vermes estão inseridas na mucosa. 


Protozoários 


Entamoeba histolytica e E. coli são amebas formadoras de cistos. Trofozoítas de E. 
histolytica podem conter eritrócitos fagocitados. Infecções com esses organismos 
parecem ser raras em cães nos Estados Unidos. 


Trichomonas sp. e Pentatrichomonas hominis são mucoflagelados não formadores de 
cistos. Podem ser encontrados por exame do muco e são lisados em água, então 
solução salina é requerida nas preparações. 


O B. coli (ciliado) (3-8) causa colite em cães em raríssimas ocasiões. 


Fígado e pâncreas 


Nematoides 


Toxocara canis e T. leonina (Ascaridoidea) por vezes invadem erraticamente o ducto 
biliar comum ou o ducto pancreático, causando obstrução ou ruptura. 


Calodium (Capillaria) hepaticum (Trichinelloidea) (Fig. 8-117) tem sido encontrado 
em fígado de cães geralmente como achado de necropsia. 


Larvas de nematoides 


Toxocara canis (Ascaridoidea) pode ter larvas encapsuladas amplamente distribuídas 
em animais adultos, especialmente no músculo esquelético e rins, mas também no 
fígado. 


Espécies de Filaroides. 


Trematoides 


Opistorchis tenuicollis, Opistorchis viverrini, Clonorchis sinensis, Metorchis albidus e 
Metorchis conjunctus (Opisthorchiidae) em ductos biliares (Fig. 4-10); as infecções 
geralmente são assintomáticas, a menos que uma grande carga de vermes esteja 
presente, quando então uma disfunção hepática grave pode advir. 


Ovos de Heterobilharzia americana (Schistosomatidae) em tecidos são rodeados por 
reação granulomatosa; lesões granulomatosas no fígado podem estar associadas à 
elevação das enzimas hepáticas. À necropsia, lavar o sistema vascular do fígado com 
solução salina pode produzir grande número de parasitas emparelhados. Sinais 
clínicos não específicos podem incluir anorexia, letargia, perda de peso e diarreia. 


Peritônio e cavidade peritoneal 


Larvas de cestoide 


O Mesocestoides tetrathyridia (Figs. 8-65 a 8-67) pode estar associado a infecções 
maciças devido à reprodução assexuada, e pode levar à diarreia, distensão abdominal, 
dor e fraqueza. 


Nematoide 


D. renale é um verme gigante vermelho (até 1 m, Trichinelloidea) na cavidade 
peritoneal ou pelve renal (Fig. 4-146). Além de ocasionalmente haver parasitas 
adultos livres na cavidade peritoneal, as larvas de terceiro estágio atravessam a 
cavidade peritoneal na direção do fígado, onde fazem muda para o quarto estágio. As 


larvas de quarto estagio, entao, atravessam a cavidade peritoneal antes de entrar na 
cápsula renal. Uma peritonite serofibrinosa a fibrinosa crônica pode ocorrer. 


Sistema Respiratório 
Cavidades nasais 


Nematoide 


Eucoleus (Capillaria) boehmi (Trichinelloidea) pode causar espirros. 


Artrópodes 
Pneumonyssoides caninum (Mesostigmata) (Figs. 7-48 e 8-8). Sinais clínicos incluem 


espirro reverso, descarga nasal crônica, irritação nasal e epistaxe. Inflamação da 
cavidade nasal pode resultar em perda do olfato. 





(GUINEA EM Ácaros de Pneumonyssoides caninum (Mesostigmata, Halarachnidae) nos seios nasais 


de um cão à necropsia. 


(Cortesia do Dr. John M. King.) 


Linguatula serrata (130 mm, Pentastomida). Estes organismos são hematófagos, 
semelhantes a vermes, e se localizam na cavidade nasal e nos seios paranasais. 
Podem causar epistaxe, inflamação e dificuldade respiratória. 


Traqueia e brônquios 


Nematoides 


F. osleri (Metastrongyloidea) (Figs. 4-105 e 7-27). F. osleri ocorre em nódulos próximos 


à bifurcação da traqueia, com sinais clínicos de dificuldade respiratória. 


Crenosoma vulpis (Metastrongyloidea) (Figs. 4-102 e 7-27) são vermes pequenos (16 
mm) encontrados na mucosa brônquica e bronquiolar, geralmente causando sinais de 
tosse crônica, dispneia e intolerância ao exercício. 


Eucoleus (Capillaria) aerophillus (Trichinelloidea) é associado a sinais clínicos de 
tosse. 


Parênquima pulmonar 


Nematoides 


F. hirthi e Filaroides milksi (Andersonstrongylus milksi) (Metastrongyloidea) (Georgi, 
1975, Figs. 4-69, 7-27, 8-89 e 8-90). Muitos cães são assintomáticos, porém cães 
imunocomprometidos podem apresentar sinais de pneumonia grave que pode ser 
fatal. 


Dirofilaria immitis (Filarioidea) (Figs. 4-137 e 7-38) são vermes grandes (30 cm) que 
ocorrem em infartos pulmonares. 


Larvas de nematoides 


Hemorragias petequiais, áreas de necrose focal e inflamação nodular dos tecidos 
pulmonares podem ser causadas por larvas de nematoides migratórias. Algumas 
lesões devem ser investigadas por compressão de tecidos entre lâminas (squash) e pela 
técnica de Baermann. A identificação das larvas de nematoides em preparações 
histológicas é consideradaa no Capítulo 8. 


Ovos e larvas de A. vasorum (Metastrongyloidea) causam lesões respiratórias, e os 
sinais clínicos são variados. Os cães podem sofrer de intolerância ao exercício, perda 


de peso, edema subcutâneo devido à insuficiência cardíaca congestiva e danos 
pulmonares, ou anormalidades na coagulação. 


As larvas filariformes de S. stercoralis (Rhabditoidea) (Fig. 7-28) são larvas 
migratórias que podem causar áreas de equimose e hemorragia petequial por todo o 
parênquima pulmonar. 


A. caninum, A. braziliense e U. stenocephala (Ancylostomatoidea) (Fig. 7-28). 


Larvas migratórias de Toxocara canis (Ascaridoidea) (Fig. 7-51) podem causar 
pneumonia. 








FIGURA 7-51 | Larva de Toxocara canis proveniente de fígado de coelho (x 250). 


Microfilárias de Dirofilaria immitis (Onchocercidae). 


Trematoide 


Paragonimus kellicotti (Troglotrematidae) (Figs. 4-14, 4-15 e 7-36, B) vive em cistos 
cheios de parasitas que são rodeados por grandes áreas de tecido de granulação ao 
redor dos ovos que são eliminados. Estes organismos podem causar grave perda de 
função pulmonar. 


Sistema Vascular 
Artéria pulmonar, coração direito e veia cava 


Protozoários 
T. gondii, músculo cardíaco (Apicomplexa). 


Amastigotas de Trypanosoma cruzi (hemoflagelado) no músculo cardíaco causam 
miocardite aguda por invasão do miocárdio e ciclos de multiplicação e ruptura celular. 
Fraqueza, intolerância ao exercício, síncope, linfadenopatia, membranas mucosas 
pálidas, sinais neurológicos e sinais de insuficiência cardíaca direita ou esquerda, 


manifestados no eletrocardiograma (ECG) como decréscimo dos complexos QRS e 
bloqueio cardíaco, podem ser vistos clinicamente. Infecções crônicas podem progredir 
para cardiomiopatia dilatada e os cães podem apresentar sinais de fraqueza, 
intolerância ao exercício, taquicardia ventricular, síncope e morte súbita. 


Nematoides 


D. immitis (300 mm, Filarioidea) ocorre no ventrículo direito, átrio direito, artérias 
pulmonares e raramente na veia cava (Figs. 4-137 e 7-38). Vermes adultos vivem nas 
artérias pulmonares e causam sinais clínicos indicativos de envolvimento cardíaco, 
pulmonar, hepático e renal. Em infecções maciças, os vermes podem invadir o lado 
direito do coração e causar insuficiência cardíaca congestiva e ascite. Os sinais 
clínicos podem incluir tosse, intolerância ao exercício, dispneia, síncope, 
hepatomegalia à ausculta, sons anormais no coração e pulmões. Síndrome da veia 
cava também pode ser resultante da obstrução por vermes adultos. 

A. vasorum (25 mm, Metastrongyloidea) é muito menor que D. immitis e se localiza 
nos ramos da artéria pulmonar. O primeiro estágio larvar é semelhante ao de 
Aelurostrongylus (Fig. 7-52) e é eliminado nas fezes dos cães. Os cães podem 
apresentar intolerância ao exercício, perda de peso, edema subcutâneo em 
decorrência de insuficiência cardíaca congestiva e danos pulmonares ou distúrbios da 


coagulação. 
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LAO ADE Nematoides parasitas de gatos. Ovos de Toxocara cati são menores e mais delicados 
que os ovos de Toxocara canis (Fig. 7-25). Toxascaris leonina é um parasita de gatos e cães. O ovo 
nesta figura é proveniente de um tigre. Trichuris sp. são parasitas raros em gatos da América do Norte. 
O ovo de Trichuris à esquerda foi observado em fezes de gato proveniente de Porto Rico, no qual 
foram observadas três fêmeas do verme durante a necropsia. O ovo da direita, proveniente de um gato 
do Estado de Nova York, foi identificado presumivelmente como Trichuris sp. devido à sua estreita 
semelhança (exceto pelo tamanho menor) com Trichuris vulpis (Fig. 7-25). Larvas de Aelurostrongylus 
abstrusus podem ser identificadas pela curiosa forma de sua cauda. 


Larvas de Toxocara canis (Ascaridoidea) no músculo cardíaco. 


Veias mesentéricas e porta 


Trematoide 


Heterobilharzia americana (Shistosomatidae) (Figs. 4-24 e 8-50) causa doenca pela 
passagem de seus ovos, que vao erodindo seu caminho através da mucosa intestinal e 
causam reacao granulomatosa no figado. 


Sangue 


Microfilarias de nematoides 


D. immitis e D. reconditum (Filarioidea) (Fig. 7-38). 


Protozoarios 


Babesia canis (Apicomplexa) (3-28) pode ser visto apenas a necropsia se esfregacos de 
sangue forem efetuados. Sinais clínicos de babesiose canina incluem mucosas pálidas, 
icterícia, hemoglobinemia e hemoglobinúria, apatia, fraqueza, febre, anorexia e 
esplenomegalia. 


Tripomastigotas de T. cruzi (hemoflagelado) podem ser escassos em esfregacos 
sanguineos. Deve-se examinar a musculatura cardiaca histologicamente para pesquisa 
de amastigotas (Fig. 8-17). 


Musculos Esqueléticos 


Protozoario 


N. caninum (Fig. 2-20, Apicomplexa) causa doenca principalmente em caes com 
menos de 6 meses de idade, que irão apresentar sinais de paralisia. Os membros 
pélvicos são mais gravemente afetados que os torácicos, e sinais de atrofia muscular 
progressiva estão presentes. 


Larvas de nematoides 


T. spiralis (Trichinelloidea) (Figs. 4-150, 7-92 e 8-116) geralmente não causam 
sintomas nos cães. 


Larvas de A. caninum (Ancylostomatoidea) estão presentes em vacúolos nas fibras 
musculares com pouca ou nenhuma evidência de reação do hospedeiro (Fig. 8-86). 


Tecido Conjuntivo 


Protozoário 


Hepatozoon americana (Apicomplexa) pode causar miosite e proliferação do periósteo 
nos ossos com alterações radiográficas. Os organismos podem formar grandes cistos 
nos músculos, resultando em atrofia muscular, hiperestesia e relutância ao 
movimento. 


Nematoides 
D. reconditum (32 mm, Filarioidea) (Fig. 4-145), sem sinais clínicos. 


Estágios migratórios de D. immitis (300 mm, Filarioidea) (Fig. 4-135) e migrações 
ectópicas dos adultos. 
Dracunculus insignis (360 mm, Spirurida) (Figs. 7-49 e 4-127, 4-128 e 8-108) causam 


nódulos subcutâneos com piodermia e eritema focal associados. Larvas com caudas 
muito longas podem ser evidenciadas a partir dos nódulos. 





OCCUR W AA Dracunculus insignis descoberto em dissecção canina durante uma aula de anatomia 
em 1966. 


Larvas de insetos 


Larvas migratórias de Cuterebra (30 mm, Cuterebridae) (Figs. 2-31, 2-32, 8-1 e 8-2) 
migrando pela pele causam tumoração. A pele pode ficar sensível nesta área, e uma 
fístula pode estar presente. Os espiráculos das larvas podem ser vistos através da 
fístula, e as larvas podem ser extraídas pela abertura. 


Cochliomyia hominivorax (17 mm, Calliphoridae) (Figs. 2-12 e 2-19). 


Phaenicia sericata, Phormia regina e Protophormia terraenovae (17 mm, Calliphoridae) 
(Figs. 2-12 e 2-19). 


Wohlfartia vigil e Wohlfartia opaca (Sarcophagidae) (Fig. 2-19). 


Sistema Urogenital 
Rim 
Nematoide 


D. renale (até 1 metro de comprimento, Trichinelloidea). Um verme vermelho gigante 
da pelve renal ou cavidade peritoneal (Fig. 4-146). O rim direito é mais 
frequentemente afetado. Os sinais clínicos incluem aumento do rim direito, 
hematúria, infecções do trato urinário e raramente insuficiência renal se os dois rins 


estiverem afetados. 


Larvas de nematoides 


Larvas de Toxocara canis (Ascaridoidea) (Figs. 7-50 e 7-51) podem causar lesões 
nodulares nos rins, mas tipicamente sem sinais clínicos. 





| CC10) WAS IB Lesões de Toxocara canis em rins caninos. 


Larvas de A. caninum (Ancylostomatoidea) irão penetrar em células musculares de 
cães. 


Bexiga urinária 


Nematoide 


Pearsonema (Capillaria) plica (60 mm, Trichinelloidea) pode ser encontrado no epitélio 
da bexiga urinária e geralmente não causa sinais clínicos. Se houver grande número, 
os cães podem ter polaciúria, disúria, hematúria e estrangúria. 


Sistema Nervoso 
Cérebro e medula 


Protozoario 


N. caninum (Apicomplexa) (3-22) pode estar presente em caes idosos, causando sinais 
de envolvimento do sistema nervoso central que incluem convulsões e tremores, 
enquanto envolvimento cerebelar resultará em déficit postural. 


Nematoide 


Larvas de Baylisascaris sp (Ascaridoidea) (3-22) raramente ocasionam doença 
neurológica em cães (Thomas, 1988). 


Olho 


Nematoides 


Toxocara canis (Ascaridoidea) em raras ocasiões pode ser encontrado na retina 
(Hughes, Dubielzig e Kazacos, 1987). 


D. immitis (Filarioidea) (Figs. 4-137 e 7-38) pode ocorrer erraticamente na câmara 
anterior do olho ou no espaço epidural. 


Thelazia californiensis (19 mm, Spirurida) (Fig. 4-132) pode ser encontrada, 
ocasionalmente, no saco conjuntival e ductos das glândulas lacrimais. 


Pele e Pelo 


Insetos 

Dípteros adultos. 
L. setosus (Anoplura) (Fig. 2-39). 
Trichodectes canis (Mallophaga) (Fig. 2-47). 


Heterodoxus spiniger (Mallophaga) tem antenas claviformes que repousam em 
sulcos cefálicos e a margem anterior da cabeça é afilada; o organismo é restrito a 
climas quentes. 


Ctenocephalides canis, Ctenocephalides felis, Pulex irritans e Echidnophaga gallinacea 
(Siphonaptera) (Figs. 2-52, 2-53, 2-54 e 2-56). 


Aracnideos 


Rhipicephalus sanguineus, Dermacentor variabilis, Dermacentor andersoni, Amblyomma 
americanum, Amblyomma maculatum, espécies de Ixodes e outros (Ixodidae) (Figs. 2- 
69, 2-70 e 2-74 a 2-90). 


Acaros de Sarcoptes scabiei (Sarcopitae) (Figs. 2-102 e 8-3) causam alopecia que 
geralmente poupa o dorso. As lesões de pele são avermelhadas e cobertas com crostas 
de material amarelado. Um autotraumatismo grave na pele pode resultar do intenso 
prurido. 


Otodectes cynotis (Psoroptidae) (Fig. 2-111) causa otite com predisposição a 
infecções secundárias. 


Demodex canis (Demodicidae) (Figs. 2-115 e 8-6) normalmente pode ser encontrado 
em cães em pequeno número, e geralmente não causam doença. A demodicose pode 
ser um problema localizado, geralmente afetando a face e se apresentando como 
alopecia escamosa ao redor dos olhos e da boca. A demodicose generalizada causa 
alopecia escamosa avermelhada coalescente na cabeça, patas e tronco. Foliculite e 
furunculose podem estar presentes, e linfadenopatia generalizada é típica. Infecções 
bacterianas secundárias causam inflamação e exsudação. 


Cheyletiella yasguri (Cheyletidae) (Fig. 2-116) geralmente não está associada a sinais 
clínicos; pode causar dermatite branda. 


Larvas de nematoides 


As larvas de Rhabditis strongyloides (Rhabditida) (Figs. 4-107 e 8-72) podem causar 
dermatite hiperêmica pruriginosa. As larvas geralmente vivem livres em matéria 
orgânica em decomposição, e por isso as lesões são tipicamente distribuídas em áreas 
do corpo que entram em contato com o solo, como as patas, o tórax ventral e 
abdômen. 


PARASITAS DE GATOS 


Estágios nas Fezes 


Os gatos compartilham poucos parasitas (p. ex., T. leonina, Eucoleus [Capillaria] 
aerophilus, D. caninum, P. kellicotti) com os cães, e infecções cruzadas com outros 
podem ocorrer em raras ocasiões. Em outros locais do mundo, cães e gatos podem 
compartilhar numerosos trematoides adquiridos pela ingestão de peixe. Contudo, os 


parasitas mais comuns de gatos (Figs. 7-52 a 7-54) sao diferentes espécies dos géneros 
encontrados nos caes (p. ex., Toxocara cati, Ancylostoma tubaeforme, Cystoisospora 
felis). 


Ovos e Larvas de Nematoides 


Os ovos e larvas de nematoides mais comuns dos gatos sao T. cati e A. tubaeforme; no 
sudeste dos Estados Unidos, um bom percentual de ovos de ancilostomideos pode ser 
de A. braziliense. Os gatos podem albergar T. leonina, mas isso parece ser mais 
incomum atualmente do que ja foi. O pseudoparasitismo em gatos geralmente é mais 
resultante da predacao do que de coprofagia. Por exemplo, os ovos de Calodium 
(Capillaria) hepaticum se acumulam no figado de roedores infectados e podem ser 
encontrados nas fezes do gato que tenha se alimentado do roedor (Fig. 8-117). A 
infeccao felina por Trichuris muitas vezes gera debates animados, porque a sua rara 
presença em gatos da América do Norte viola a crença de que ele não existe. Em todo 
caso, certamente tem pouca importância prática, exceto pela tendência de dificultar o 
diagnóstico diferencial entre capilaríase pulmonar e vesical. Os gatos são hospedeiros 
de capilarídeos, tipicamente E. aerophilus do sistema respiratório e A. putorii do 


estômago e intestino delgado. 


Ovos e Segmentos de Cestoides 


Os gatos comumente são hospedeiros de um a quatro cestoides, embora possam estar 
infectados com D. latum e algumas outras espécies não usuais. Os quatro cestoides 
mais comumente encontrados em gatos da América do Norte são Spirometra 
mansonoides, Taenia taeniaeformis, D. caninum e Mesocestoides sp. Os ovos das espécies 
de Spirometra são castanhos, relativamente alongados e operculados. Os ovos de 
Taenia taeniaeformis são quase esféricos. No caso de gatos que usam caixa de areia, as 
pessoas geralmente estão cientes dos segmentos que passam nas fezes dos gatos: 
segmentos retangulares são de tenídeos, segmentos com forma de semente de pepino 
são de D. caninum, e com formato de pequenas sementes de gergelim são espécies de 
Mesocestoides. Os gatos podem ser infectados com espécies de Echinococcus, mas essa 


possibilidade é bem menor do que em cães. 


Ovos de Trematoides 


Os gatos ao redor do mundo são hospedeiros de aproximadamente 100 ou talvez mais 


espécies de trematoides (Bowman et al, 2002). Os trematoides vivem na boca, trato 


intestinal, ductos pancreáticos e biliares, fossas nasais, pulmões e vasos sanguíneos. 
Em todos os casos, os ovos traçam seu caminho para as fezes. Os ovos da maioria 
desses trematoides são operculados, mas os ovos de Schistosomatidae não. Alguns 
desses ovos são embrionados quando passam pelas fezes (p. ex., os de Platynosomum 
fastosum), enquanto outros (p. ex., P. kellicotti) contêm um zigoto rodeado por 
gordura. Alguns ovos podem ser um tanto grandes, como os das espécies de Alaria, 


enquanto outros são muito pequenos, como os das espécies de Metagonimus. 


Cystoisospora, Hammondia, Besnoitia e Toxoplasma 


As espécies de Cystoisospora que infectam gatos são totalmente distintas das que 
infectam cães. O maior oocisto é o de Cystoisospora felis. O oocisto de tamanho 
mediano é o de Cystoisospora rivolta. Há diversas espécies e gêneros que produzem 
pequenos oocistos, incluindo Besnoitia darlingi Besnoitia wallacei e Besnoitia jellisoni, 
juntamente com T. gondii e Hammondia hammondi. Uma micrometria cuidadosa 
fornece diferenciação das grandes espécies de oocistos, mas, infelizmente, a mais 
importante espécie, Toxoplasma, permanece sem distinção com Hammondia. Até este 
dilema ser resolvido, oocistos menores que 14 um devem ser, por segurança, 


considerados como Toxoplasma (Fig. 7-54 e Tabela 7-1). 


TABELA 7-1 Dimensões dos Oocistos de Parasitas de Gatos 


Dimensões dos Oocistos (um) 


C. felis 38-51 x 27-39 


Cystoisospora rivolta 21-28 x 18-23 


Besnoitia darlingi 11-13 x 11-13 
Besnoitia wallacei 16-19 x 10-13 


Toxoplasma gondii 11-13 x 9-11 


Hammondia hammondi 11-13 x 10-12 


Sarcocystis 





Sarcocystis esporula no interior do hospedeiro, e a frágil membrana do oocisto 
geralmente se rompe. Por isso, o esporocisto medindo 9 a 12 x 7 a 12 um e contendo 


quatro esporozoítas é a forma geralmente encontrada nas fezes (Fig. 7-54). Não é 


possivel distinguir facilmente as espécies de Sarcocystis por micrometria. 


Cryptosporidium 


Os oocistos de Cryptosporidium felis flutuam melhor em solucao concentrada de 
sacarose. Porque os oocistos têm apenas 5 um de diâmetro, as lâminas devem ser 
analisadas com objetiva de maior aumento. Oocistos de Cryptosporidium tendem a se 


posicionar no plano focal imediatamente abaixo da laminula (isto é, no topo das 
bolhas de ar) (3-16). 


Relação de Parasitas de Gatos Listados por Localização no 
Hospedeiro 


T. gondii pode ocorrer em qualquer tecido de qualquer hospedeiro como taquizoítas 
extracelulares ou intracelulares ou como cistos com bradizoítas (Figs. 3-21 e 8-35). 
Reprodução sexuada com formação de oocistos (Fig. 7-54) ocorre apenas na mucosa 


intestinal de membros da família dos felinos (Felidae). 


Sistema Alimentar 


Boca 


Protozoário 


Trichomonas felistomae (flagelado) é encontrado ao redor da margem da gengiva e é 
geralmente observado em gatos infectados com o vírus da imunodeficiência felina 
(FIV), vírus da leucemia felina (FeLV), ou peritonite infecciosa felina (FIP) ou em 


gatos que sofrem de gengivite. Não é patogênico. 
Estômago e esôfago 


Nematoides 


G. spinigerum (Spirurida) (Fig. 4-129), com a cabeça inserida na mucosa do estômago, 


pode causar perfuração da parede gástrica. 


P. praeputialis e P. rara (Spirurida) (Figs. 7-55, 4-130 e 4-131), com a extremidade 


anterior inserida na mucosa gástrica, podem ser diagnosticados por endoscopia e 


podem causar vômitos. 





mago de um gato. 





GU W AS Physaloptera praeputialis no estô 
Ollulanus tricuspis (1 mm, Trichostrongyloidea) (Fig. 4-80) vive na parede do 

estômago de gatos infectados causando gastrite crônica que resulta em vômitos, 

anorexia, perda de peso e possivelmente óbito. 

Aonchotheca (Capillaria) putorii (Trichinelloidea) (Fig. 7-52) geralmente não causa 


sintomas clínicos; pode estar relacionado com perfuração da porção caudal do piloro. 
Intestino delgado 


Nematoides 


A infecção por T. cati (Ascaridoidea) (Figs. 7-56, 4-123, #f39">7-39 a 7-42 e 7-52) 
geralmente não apresenta sintomatologia clínica, exceto quando em infecções 


maciças. 





JET W ASTM Toxocara cati no intestino de um gato à necropsia. 


A infecção por T. leonina (Ascaridoidea) (Figs. 4-123, 7-39 a 7-42 e 7-52) 
tipicamente nao apresenta sinais. 

A. tubaeforme (Ancylostomatoidea) (Figs. 4-95, 4-96, 4-98 e 7-52) geralmente nao 
causa sintomatologia clinica, mas os gatos podem ter perda de peso, anemia 
regenerativa e podem ficar com as fezes amolecidas, e infecções podem resultar em 
óbito devido à significativa perda de sangue pela mucosa intestinal. 

A. braziliense (Ancylostomatoidea) (Figs. 4-95, 4-96, 4-98 e 7-52) causa menor 
perda de sangue que A. tubaeforme, e filhotes infectados experimentalmente têm 
mantido parâmetros celulares hematológicos inalterados. 

Infecções em gatos nos Estados Unidos por  Uncinaria stenocephala 
(Ancylostomatoidea) (Figs. 4-95, 4-96, 4-98 e 7-52) são muito raras. 

Strongyloides felis (comum na Austrália; Speare e Tinsley, 1987) (5 mm, 
Rhabditida). 

Trichinella spiralis (Trichinelloidea) (Fig. 4-148) causa sinais referentes a 
perturbações gastrintestinais leves, como vômitos e diarreia, eventualmente diarreia 
sanguinolenta. 

Aonchotheca (Capillaria) putorii (Trichinelloidea) (Fig. 7-52) está presente no 


intestino delgado, assim como no estômago. 


Cestoides 
T. taeniaeformis (Taeniidae) (Figs. 4-34 e 4-36) ocorre tipicamente sem sinais clínicos. 


E. multilocularis (Taeniidae) (Fig. 4-43) ocorre tipicamente sem sinais clínicos. 

D. caninum (Dipylidiidae) (Figs. 4-53, 7-5 e 7-33) ocorre tipicamente sem sinais 
clínicos. 

Mesocestoides lineatus (Mesocestoididae) (Figs. 4-58 e 7-32) ocorre tipicamente 
sem sinais clínicos. 

S. mansonoides (Diphyllobothriidae) (Figs. 4-27 e 4-29) pode estar associado a 


diarreia, emagrecimento ou vômitos. 


Trematoides 


Alaria marcianae (5 mm, Diplostomatidae) (Figs. 4-20 e 4-22) ocorre, tipicamente, sem 


sinais. 


A. venustus (1,4 mm, Heterophyidae) ocorre tipicamente sem sinais. 
P. longa (1,2 mm, Heterophyidae) ocorre tipicamente sem sinais. 


Mesostephanus milvi (1,8 mm, Cyathocotylidae) ocorre tipicamente sem sinais. 


Acanthocephala 


Espécies de Oncicola (Fig. 4-161) ocorrem, tipicamente, sem sinais. 


Protozoarios 


Estagios de Cystoisospora felis, C. rivolta, Besnoitia sp, H. hammondi e Toxoplasma gondii 
(Coccidia) (Fig. 7-54) ocorrem no epitélio intestinal, onde podem causar enterite e 


até diarreia moderada. 


Sarcocystis hirsuta, Sarcocystis tenella, Sarcocystis porcifelis e Sarcocystis leporum 
(Coccidia) (Tabela 2-1 e Fig. 7-54) ocorrem com seus estágios sexuados no epitélio 
intestinal. 

Trofozoítas de Giardia felis (3-6) presentes no epitélio intestinal podem ser 
detectados em esfregaços da mucosa. A infecção por G. felis geralmente ocorre sem 
sinais, mas pode ocorrer diarreia. 

Estágios sexuados e assexuados de Cryptosporidium felis (3-16; Apicomplexa) 
ocorrem na porção apical das células epiteliais; eles são provavelmente visíveis 
apenas em cortes histológicos. A infecção geralmente ocorre sem sinais, embora, 


ocasionalmente, seja acompanhada de grave diarreia. 
Intestino grosso 


Nematoides 


Strongyloides tumefaciens (5 mm, Rhabditida) forma nódulos grandes semelhantes a 
tumores no intestino grosso, que são detectados por palpação abdominal como um 


cólon firme e fibrótico. 


Trichuris campanula e Trichuris serrata (exótico, América do Sul: Trichinelloidea) 
(Figs. 4-151 e 7-52). 


Fígado, ductos biliares e vesícula biliar; ductos pancreáticos 


Nematoides 
Calodium (Capillaria) hepaticum (Trichinelloidea) (Fig. 8-117). 


Larva de Toxocara canis (Ascaridoidea), granulomas (Fig. 8-99) (Parsons et al, 
1988). 


Trematoides 


O. tenuicollis e Opisthorchis felineus (30 mm, Opisthorchiidae) na vesicula biliar e 
ductos biliares. Podem induzir a cirrose, colecistite e desenvolvem edema e ascite 


devido a fibrose periportal continua. 


M. albidus (4,6 mm) e M. conjunctus (6,6 mm) (Opisthorchiidae) em ductos 
biliares sao associados a ictericia e colangioehepatite, ascite e emagrecimento 
acentuado. 

Amphimerus pseudofelineus (22 mm, Opisthorchiidae) ocorre em vesicula biliar e 
ductos biliares com anorexia, perda de peso, diarreia, vômitos e icterícia. 

Parametorchis complexus (10 mm, Opisthorchiidae) ocorre em ductos biliares. 

C. sinensis (Ásia) (Opisthorchiidae) (Figs. 4-10 e 4-17) ocorre em vesícula biliar e 
ductos biliares com ocasional envolvimento do ducto pancreático, causando cirrose 
hepática progressiva. 

P. fastosum (Platynosomum concinnum?) (8 mm, Dicrocoeliidae) ocorre em climas 
tropicais em vesícula biliar e ductos biliares com anorexia, perda de peso, vômitos, 
depressão, diarreia mucosa, icterícia e hepatomegalia. 

Eurytrema procyonis (3,3 mm Dicrocoeliidae) (Figs. 4-19 e 7-53) ocorre em ductos 


pancreáticos e vesícula biliar, causando cirrose e atrofia pancreática e fibrose. 








PNI Ay ¥ Bo | 
JU AS RM Ovos de platelmintos de gatos. A. Taenia taeniaeformis. Este ovo de cestoide de 
tenídeo tem o embrióforo estriado radialmente e contém uma oncosfera totalmente desenvolvida. B. 





Spirometra mansonoides. Este ovo de cestoide difilobotrídeo tem uma cápsula operculada e contém 


um embrião não desenvolvido. C. Platynosomum fastosum. Este ovo de trematódeo dicrocoelideo 
também tem uma capsula operculada, mas contém um miracideo totalmente desenvolvido. 


Sistema Respiratório 


Cavidade nasal, traqueia e brônquios 


Nematoides 
Eucoleus (Capillaria) aerophilus (Trichinelloidea) (Fig. 7-52). 


Espécies de Mammomonogamus (Syngamidae) (Fig. 7-57) ocorrem em narinas e 


nasofaringe; podem ser vistas na orelha média. 





IGT Mammomonogamus auris no ouvido médio de um gato visto por meio de um 
otoscópio. 


(Cortesia do Dr. Edgar Tudor, Paradise Animal Hospital, Saipan, EUA.) 


Parênquima pulmonar 


Nematoides 


A. abstrusus (9 mm, Metastrongyloidea) (Figs. 7-52 e 8-85) ocorre nos bronquíolos 
terminais e ductos alveolares, com a maioria dos sinais sendo relacionada com o 
desenvolvimento dos ovos nos tecidos; os gatos que abrigam muitos vermes podem 


experimentar broncopneumonia e sinais clínicos de dificuldade respiratória. 


Trematoides 


P. Kellicotti e outras espécies de Paragonimus fora dos Estados Unidos 


(Troglotrematidae) (Figs. 4-14, 4-15 e 7-36, B) ocorrem em nódulos, geralmente em 
pares ou em grande número dentro de cistos; os animais geralmente não apresentam 
sinais clínicos, mas dificuldade respiratória, ou mesmo, óbito são associados à 


infecção. 


Sistema Vascular 
Coração 


Nematoides 


D. immitis (Filarioidea) (Figs. 4-137, 4-138 e 8-109) ocorre em artérias; os gatos têm, 
tipicamente, poucos parasitas e sinais de infecção pela migração de formas em 


desenvolvimento. 


Larvas de Toxocara canis (Ascaridoidea), granulomas (Parsons et al, 1988). 
Veias mesentéricas 


Trematoides 


Schistosoma japonicum (Schistosomatidae) em gatos de países do sudeste asiático. 
Sangue 


Protozoário 


Cytauxzoon felis (piroplasma) (3-29) ocorre com merozoítas em eritrócitos e 
esquizontes em macrófagos na luz dos vasos da maioria dos órgãos. Os gatos podem 
apresentar sinais de anemia, apatia, anorexia, desidratação, febre, icterícia e 
hepatoesplenomegalia. 


Microfilárias de nematoide 


D. immitis (Filarioidea) (Fig. 7-38) raramente produz microfilárias em gatos; outros 


filarídeos infectam gatos em outras partes do mundo. 


Músculos Esqueléticos 


Larvas de nematoides 


T. spiralis (Trichinelloidea) (Figs. 4-150, 7-92 e 8-116). 


Tecido Conjuntivo 


Larvas de inseto 


Espécies de Cuterebra (Diptera) (30 mm) (Figs. 2-32, 8-1 e 8-2) ocorrem como formas 
migratorias. 

Sistema Urogenital 

Rins 

Nematoide 

Larvas de Toxocara canis (Ascaridoidea), granulomas (Parsons et al, 1988). 

Bexiga urinaria 


Nematoides 


Pearsonema (Capillaria) plica (60 mm) e Pearsonema feliscati (32 mm) (Trichinelloidea) 
(Fig. 7-52). 


Sistema Nervoso 


Nematoide 

Adultos de D. immitis (Filarioidea) migram erraticamente nas meninges e ventriculos 
(Figs. 4-137 e 4-138). 

Larvas de inseto 


Larvas de Cuterebra sp (Diptera) (30 mm) (Figs. 2-32, 8-1 e 8-2) podem migrar pela 
medula e cérebro com sinais clinicos amplamente dependentes do caminho 
percorrido; convulsões, sinais vestibulares, cegueira, demência, desorientação e óbito 


têm sido observados. 


Olho 


Protozoario 


T. gondii (Coccidia) pode causar irite, uveite, descolamento de retina, iridociclite, 


precipitados ceráticos, midriase, anisocoria e reflexo pupilar retardado. 


Pele e Pelo 


Insetos 
Dípteros adultos. 


Felicola subrostratus (Mallophaga) (Fig. 2-48). 
Ctenocephalides felis, Ctenocephalides canis e E. gallinacea (Siphonaptera) (Figs. 2- 
53 e 2-54). 


Larvas de inseto 


Larvas de Cuterebra sp (Diptera) (30 mm) (Figs. 2-32, 8-1 e 8-2) penetram na pele do 
gato depois de migrar internamente e formam uma tumoração subcutânea. O terceiro 


estágio larvar e seus espiráculos podem ser vistos pelo poro do tumor. 


Aracnídeos 


Espécies de Dermacentor, Haemaphysalis leporispalustris e Ixodes sp (Ixodidae) (Figs. 2- 
75 a 2-79, 2-82 e 2-86 a 2-88). 


Notoedres cati e S. scabiei (Sarcoptidae) (Figs. 2-100, A, e 2-102 a 2-105). 

O. cynotis (Psoroptidae) (Figs. 2-101, A, e 2-111). 

Lynxacarus radovskyi (Listrophoroidea) (Fig. 2-114). 

Cheyletiella blakei (Cheyletidae) (Fig. 2-116). 

Demodex cati (Demodicidae) (Fig. 2-115). 

Neotrombicula whartoni e Walchia americana (Trombiculidae) (Figs. 2-119 e 2-120). 
N. whartoni, um acaro vermelho brilhante, tem sido encontrado no canal auditivo 
externo de gatos. W. americana, que normalmente parasita o esquilo cinzento Sciurus 
carolinensis, é capaz de causar dermatite grave e generalizada em gatos (Lowenstine, 


Carpenter e O’Connor, 1979). 


PARASITAS DE RUMINANTES 


Estagios nas Fezes 


Ovos de Nematoides 


Além dos numerosos ovos de varios estrongilideos parasitas que estarao presentes nas 
fezes, é comum encontrar ovos de Strongyloides, Trichuris e capilarideos (Fig. 7-58). Os 
ovos de estrongilideos presentes nas fezes de ruminantes nao podem ser identificados 
quanto ao género ou espécie, com excecao de alguns (p. ex., Nematodirus battus). 
Quando um diagnóstico mais específico é exigido, é necessária a cultura de estágios 


presentes nas fezes nos respectivos estágios infectantes. 


Ovos dos seguintes nematoides de ruminantes não estão ilustrados na Figura 7- 
58. Os ovos de Toxocara vitulorum (parasita de bovinos) são semelhantes aos ovos de 
Toxocara canis, são subglobulares com a superfície uniformemente escavada e contêm 
uma única célula quando eliminados. Nota: Infecções patentes por Ascaris suum 
ocasionalmente são relatadas em ovinos e bovinos. Ovos de Ascaris suum (Fig. 7-64) 
são facilmente distinguíveis dos de Toxocara vitulorum. Ovos de Gongylonema têm 
parede espessa, apresentam dois opérculos e contêm embrião vermiforme. Ovos de 
Skrjabinema ovis são típicos de oxiurídeos, com um lado levemente achatado (Fig. 7- 
67). 


Identificação de Larvas Infectantes de Estrongilídeos 


A identificação de larvas infectantes de terceiro estágio evolutivo em cultura de fezes 
de ruminantes é desafiadora, mas não assustadora. Usualmente, dois ou mais gêneros 
estão presentes e podem-se determinar melhor quantos são pela observação 
microscópica da lâmina sob menor aumento e agrupando-os mentalmente pela 
aparência. Certas espécies se destacam do grupo. Por exemplo, as larvas de 
Strongyloides são mais delgadas que as outras, sem bainha, e têm um esôfago 
cilíndrico longo e a cauda truncada. Dois tamanhos, dos quais o maior tem tamanho 
“padrão”, são mostrados em fotografia na Figura 7-59. O Dr. Georgi encontrou os dois 
tamanhos em uma única cultura. Da mesma forma, Bunostomum sp. são distintos das 
outras larvas de estrongilídeos embainhadas pelo pequeno tamanho. Outro gênero de 
larvas embainhadas pode ser agrupado de acordo com o comprimento da extensão de 


sua bainha caudal (a extensão da bainha além da ponta da cauda da larva): curta, 


Trichostrongylus e Ostertagia; média, Haemonchus e Cooperia, e longa, 
Oesophagostomum e Chabertia, como ilustrado nas Figuras 7-59 e 7-60. A partir dai, a 
identificação depende de micrometria e observação de alguns detalhes morfológicos 
dos tubérculos caudais de Trichostrongylus, os “corpos ovais” de Cooperia, o número e o 
formato das células intestinais de Oesophagostomum e Chabertia. O diagnóstico 
acurado dos gêneros predominantes na cultura não é tarefa difícil. Proceder da 


seguinte forma: 


Caudas (x 425) 








Trichostrongylus 


Haemonchus 


Chabertia 


Chabertia 
(x 250) 








FIGURA 7-59 | Larvas infectantes de terceiro estágio de nematoides parasitas de ovinos. Ambas as 


larvas infectantes de Strongyloides, grande e pequena, estão representadas com o mesmo aumento. 


Trichos- Oster- Bunos- Oesopha- 
trongylus tagia tomum Haemonchus Cooperia gostomum 





0,1 0,2 0,3 mm 





IJe WA Caudas das larvas infectantes de terceiro estágio de nematoides parasitas de bovinos 
e a extremidade anterior da larva de Cooperia apresentando os evidentes corpos ovais (seta), que 
representam um feixe de fibras ao redor da cápsula bucal (x 350). 


(De Whitlock JH: The diagnosis of veterinary parasitism, Philadelphia, 1960, Lea & Febiger). 


Colocar uma gota da suspensão de larvas em uma lâmina de microscópio. 
Distender a larva com um ligeiro aquecimento ou adicionando uma gota de solução de 
Lugol (5 g de cristal de iodo e 10 g de iodeto de potássio em 100 mL de água 
destilada). Circundar a lamínula com vaselina como o suporte que prevenirá a 
distorção das larvas. Evitar grandes aumentos a princípio, mas examinar a lâmina sob 
baixo aumento para ter noção de quantos diferentes tipos de larvas estão presentes. 
Então, buscar exemplares de cada tipo; examiná-los sob maior aumento; e usar tantos 
aumentos quanto forem necessários para o diagnóstico genérico ou específico. Os 
dados na Tabela 7-2 foram retirados dos trabalhos de Dikmans e Andrews (1933, 
ovinos) e Keith (1953, bovinos). O número de células intestinais é 16, exceto quando 
há indicação contrária. Grupos taxonômicos marcados com chaves são similares na 
aparência e requerem mais cuidado para sua identificação do que comparações entre 


os outros grupos. 


TABELA 7-2 Tabela de Medidas das Larvas Infectantes de Terceiro Estagio de Estrongilideos que 
Infectam Ovinos e Bovinos 
Medidas (micrômetros) 


Gênero Bainha da Extensão da 
(sensu latu)” Total Cauda’ Bainha* Caracteres Morfológicos Especiais 
Strongyloides 
Ovino 574-710 Bainha Comprimento do esôfago de pelo menos 1/3 
Bovino 524-678 Ausente do comprimento do corpo à extremidade da 
cauda da larva truncada (Fig. 5-33) 
Trichostrongylus 
Ovino 622-796 76-118 21-40 Pequenos tubérculos na extremidade da cauda 
Bovino 619-762 83-107 25-39 
Ostertagia 
Ovino 797-910 92-130 30-60 
Bovino 784-928 126-170 55-75 
Haemonchus 
Ovino 650-751 119-146 65-78 Bainha torcida na extremidade da cauda; 
Bovino 749-866 158-193 87-119 extremidade anterior delgada 
Cooperia oncophora 
Ovino 804-924 124-150 62-82 Dois corpos ovais nítidos na extremidade 
Bovino 809-976 146-190 79-111 anterior do esôfago 
Cooperia spp. 
Ovino 711-850 97-122 35-52 Dois corpos ovais nítidos na extremidade 
Bovino 666-866 109-142 47-71 anterior do esôfago 


Nematodirus 
Ovino 922-1.118 310-350 250-290 Dificilmente encontrada em culturas com 
Bovino 1.095-1.142 296-347 207-266 menos de 2 semanas de idade; cauda 
bifurcada; intestino com 8 células 


Bunostomum 
Ovino 514-678 153-183 85-115 Tamanho pequeno, bainha da cauda longa 
Bovino 500-583 129-158 59-83 

Ocesophagostomum 
Ovino 771-923 193-235 125-160 16-24 células intestinais triangulares 
Bovino 726-857 209-257 134-182 


Ch rab “ria 
Ovino 710-789 175-220 110-150 24-32 células intestinais retangulares 


*Os gêneros taxonômicos agrupados com chaves são morfologicamente semelhantes e requerem maior cuidado para diferenciação 
dos outros grupos, 

tAnus à extremidade da bainha. 

fCauda da larva à extremidade da bainha, 


Larvas Pulmonares 


D. viviparus é o único nematoide pulmonar de bovinos. Dictyocaulus filaria, 
Protostrongylus rufescens e M. capillaris são nematoides pulmonares comuns de ovinos e 
caprinos na América do Norte. O diagnóstico diferencial é baseado nos aspectos 
morfológicos das larvas de primeiro estágio encontradas nas fezes dos hospedeiros 
(Fig. 7-61). Larvas das espécies de Dictyocaulus são suficientemente resistentes para 
serem contadas pela técnica de contagem de ovos de Cornell-McMaster, mas a 
contagem deve ser feita rapidamente a fim de evitar as alterações osmóticas das 
larvas. Para uma sensibilidade qualitativa no diagnóstico das infecções por vermes 


pulmonares, a técnica de Baermann é a de escolha. 





Dictyocaulus viviparus (x250) Dictyocaulus filaria (x250) 





A 


(x1.000) 





Protostrongylus sp. (x425) Muellerius sp. (1425) 


AE Larvas de primeiro estagio de vermes pulmonares de ruminantes. Dictyocaulus 


viviparus é o único verme pulmonar de bovinos, e as larvas de primeiro estágio de D. viviparus são as 
únicas larvas de nematoide parasita encontradas em fezes frescas de bovinos. Notar os grânulos 
proeminentes. O primeiro estágio larvar de Dictyocaulus filaria de ovinos é grande e tem cauda 
arredondada e um “botão” cefálico, e igualmente tem grânulos proeminentes. Larvas de 
Protostrongylus rufescens são um tanto robustas e têm caudas cônicas, sem espinhos. Larvas de 
Muellerius capillaris têm um curioso formato de cauda com espinho dorsal (em destaque). 





Ovos de Cestoides 


Os ovos de cestoides encontrados nas fezes de bovinos são todos da família 


Anoplocephalidae (Figs. 4-50 e 7-19). O ovo de Moniezia benedeni tem a parede 


bastante espessa e formato cuboide. As outras espécies de cestoides anoplocefalideos 
parecem ter paredes relativamente delgadas que distorcem nos mais variados meios 
de flutuação (e também, de certa forma, empalidecem). Em quase todos os casos, a 
inspeção cuidadosa dos ovos permitirá a visualização do aparelho piriforme contendo 


a larva com seus seis ganchos. 


Ovos de Trematoides 


Os ovos de trematoides podem não flutuar nas soluções com concentração de sacarose 
geralmente usadas. Eles são mais bem concentrados pela lavagem das fezes por meio 
de peneiras para remover os debris grosseiros e pela centrifugação do lavado. Os ovos 
serão encontrados no sedimento. A técnica de sedimentação pela formalina-acetato de 
etila é também apropriada. O opérculo dos ovos de trematoides às vezes é difícil de 
ser visualizado. Na dúvida, pressionar a lamínula com a ponta de um lápis. 
Geralmente, o tipo de opérculo encontrado em ovos de trematoides se abrirá sob 
pressão (Fig. 7-62, B). 





Ovos de alguns trematoides parasitas de ruminantes (x 425). A, Fasciola hepatica. 
B, (A direita e A esquerda), Paramphistominae. C, (Acima e Abaixo), Dicrocoelium dendriticum. 





Ovos de Fasciola hepatica são grandes (até 150 um), operculados e contêm massa 
embrionária (Fig. 7-62, A). Ovos de Fasciola gigantica (África, Havaí, Filipinas e Índia) 
são como os de F. hepatica, mas maiores (acima de 150 um). Ovos de Fascioloides 
magna, um parasita comum de veado, são semelhantes aos de F. hepatica, mas são 


raramente encontrados em fezes de ruminantes domésticos infectados porque os ovos 


sao aprisionados em cistos hepaticos contendo os vermes adultos em bovinos e porque 
os trematoides nao amadurecem em ovinos e caprinos. Ovos de Paramphistomatidae 
(trematoides do rimen) sao grandes e facilmente confundidos com os das espécies de 
Fasciola (Fig. 7-62). Ovos de Dicrocoelium dendriticum são pequenos (50 um), 
assimétricos e castanho-amarelados e contêm um miracidio (Fig. 7-62, C). Os ovos de 
Eurytrema pancreaticum (Extremo Oriente) são semelhantes aos de D. dendriticum. 
Ovos de esquissomatídeos não têm opérculo, contêm miracídios totalmente 


desenvolvidos e são armados com espinho. 


Coccídias de Ruminantes 


Oocistos de Eimeria sp são geralmente encontrados em número considerável nas fezes 
de ruminantes saudáveis. Mesmo ovinos confinados infectados experimentalmente 
tornam-se infectados. Apesar de sua grande frequência em animais saudáveis, as 
coccídias também são capazes de causar doença grave em bovinos, ovinos e caprinos. 
Eventualmente, sinais clínicos graves surgem antes de oocistos serem encontrados nas 
fezes. O diagnóstico de coccidiose clínica deve ser baseado não apenas na 
identificação de oocistos nas fezes (Figs. 7-63 e 7-64), mas também na consideração 


do histórico e dos sinais clínicos. 








E. pallida 


__ | 
40 um 662176 
FIGURA 7-63 | Oocistos não-esporulados e esporulados de nove espécies de Eimeria de ovinos 


(x 1.000). 


(De Joyner LP, Norton CC, Davies SFM, Watkins CV: The species of coccidia occurring in cattle and sheep in the southwest of England, 
Parasitology 56:533, 1966. Crown copyright. Reproduzido com permissão do Controller of Her Britannic Majesty’s Stationery Office.) 











40 
JET Oocistos não-esporulados e esporulados de 12 espécies de Eimeria de ovinos 


(x 1.000). 
(De Joyner LP, Norton CC, Davies SFM, Watkins CV: The species of coccidia occurring in cattle and sheep in the southwest of England, 
Parasitology 56:536, 1966. Crown copyright. Reproduzido com permissão do Controller of Her Britannic Majesty’s Stationery Office.) 





A Figura 7-63 apresenta os oocistos não esporulados e esporulados de nove 
espécies de Eimeria de ovinos. Os caprinos têm um grupo muito semelhante, que não 
pode, entretanto, infectar cruzadamente, e provavelmente são espécies distintas. 
Espécies correspondentes de Eimeria de ovinos e caprinos são listadas na Tabela 7-3. 
As espécies listadas para ovinos são ilustradas na Figura 7-63. Eimeria ahsata, Eimeria 
bakuensis e Eimeria crandallis diferem principalmente no tamanho, mas com uma série 
de sobreposições, então distinguir essas três espécies é problemático. Por isso essas 


três espécies são listadas na Tabela 7-3 abaixo de “grupo Ahsata”, e seus homólogos 


parasitas de caprinos sao listados sob “grupo Arloingi”. Oocistos de Eimeria caprovina, 
Eimeria absheronae e Eimeria caprina sao muito semelhantes aos de Eimeria faurei, 
então, estas espécies devem ser atribuídas a um grupo não oficial. (Na tabela, 
asteriscos indicam as espécies mais relacionadas com a ocorrência de sinais clínicos 


de coccidiose.) 


TABELA 7-3 Espécies Correspondentes de Eimeria de Ovinos e Bovinos 
Grupo Ahsata Grupo Arloingi Grupo Faurei Grupo Absheronae 


Eimeria absata*, Eimeria Eimeria arloingi*, Eimeria Eimeria faurei c Eimeria Eimeria absheronae*, Eimeria 
bakuensis* e Eimeria þirci e Eimeria caprovina caprina e Eimeria 
crandallis christenseni* caprovina 


Eimeria intricata Eimeria kocharii* Eimeria ovinoidalis Eimeria ninakoblyakimovae 
Eimeria granulosa Eimeria jolebijevi Eimeria parva Eimeria alijevi* 


Eimeria pallida Eimeria pallida 





*Estas espécies mais comumente são responsáveis por sinais clínicos de coccidiose. 


Cryptosporidium 


Os oocistos são mais bem concentrados pela flutuação em solução concentrada de 
açúcar. Como os oocistos de Cryptosporidium parvum e Cryptosporidium bovis têm 
apenas 5 um de diâmetro, a lamina deve ser analisada sob maior aumento, sem 
imersao. Oocistos de Cryptosporidium tendem a ficar no plano focal imediatamente 
abaixo da lamínula (isto é, no topo das bolhas de ar) (3-16). Os bovinos são 
hospedeiros de três espécies de Cryptosporidium: C. parvum e C. bovis no intestino 
delgado e Cryptosporidium andersoni no abomaso. Os oocistos de C. andersoni são 
maiores que os de C. parvum, medindo aproximadamente 7 um de diâmetro e são 


elipsoidais (3-17). 


Outros Protozoários 


Bovinos, ovinos e outros ruminantes podem também ser hospedeiros de outros 
protozoários. Entre os mais comuns grupos de protozoários observados nas fezes de 
bovinos, ovinos e outros ruminantes estão cistos de ameba, consideradas comensais 
nestes hospedeiros. Também Giardia pode, algumas vezes, ser encontrado nas fezes de 
ruminantes, alguns tendo sinais de infecção e outros não. Bovinos também são 


hospedeiros de um protozoário comensal, Buxtonella sulcata, cujos cistos nas fezes são 


muito semelhantes aos de B. coli de suinos. 


Relacao de Parasitas de Ruminantes Listados por Localizacao 
no Hospedeiro 


T. gondii pode ocorrer em qualquer tecido de qualquer hospedeiro como taquizoitas 


intracelulares ou extracelulares ou como bradizoitas em cistos (Fig. 8-35). 


Sistema Alimentar 
Boca, esôfago e pré-estômagos 
Protozoário 


Sarcocystis (Apicomplexa) ocorre em músculos da língua e esôfago (Figs. 8-32 e 8-33). 


Larvas de cestoide 


Cisticercos de Taenia sp. ocorrem nos músculos da língua (Figs. 4-38 e 8-60). 


Larvas de inseto 


Hypoderma lineatum (Diptera: Hypodermatidae) na parede do esôfago. 


Nematoides 


Gongylonema pulchrum (150 mm) e Gongylonema verrucosum (100 mm) (Spirurida) 
(Figs. 4-133, 4-134 e 7-105) ocorrem em um esmerado padrão sinusoidal na mucosa 


do esôfago (G. pulchrum) ou rúmen (Gongylonema verrucosum). 


Enterobius 
(x 25) 





f. 
Oesophagostomum 
(x 168) 





Streptopharagus 
(x 168) 








eA DER Alguns nematoides parasitas de macacos e grandes primatas. 


(Cortesia do Dr. M.M. Rabstein.) 


Trematoides 


Cotylophoron cotylophoron, Paramphistomum cervi, Paramphistomum liorchis e 


Paramphistomum microbothroides (Paramphistomatidae) (Fig. 4-12). 
Abomaso 


Protozoários 
Megaesquizontes de Eimeria gilruthi (Coccidia) (Fig. 8-27). 


C. andersoni (Apicomplexa) geralmente ocorre sem sinais clínicos. 


Nematoides 


H. contortus, Haemonchus placei, Haemonchus similis, Mecistocirrus digitatus, Ostertagia 
ostertagi, Ostertagia bisonis, Ostertagia (Teladorsagia) circumcincta, Ostertagia orloffi, 
Ostertagia trifurcata, Ostertagia (Grosspiculagia) lyrata, Ostertagia (Grosspiculagia) 
occidentalis, Ostertagia (Teladorsagia) davtiani, Ostertagia (Pseudostertagia) bullosa, M. 
marshalli e Trichostrongylus axei (Strongylida: Trichostrongyloidea) (Fig. 7-65, Tabela 
7-4). Esses parasitas, dependendo da espécie, causam anemia, diarreia, abomasite, 


entre outros sinais e sintomas. 


Gênero 


Abomaso 


Haemonchus 


Mecistocirrus 


4-66, 4-72 


Trichostrongylus axei 4-70, 4-72 


Intestino Delgado 


Cooperia - 4-72, 4-78 


Trichostrongylus - 4-70, 4-72 


Ostertagia 





Nematoides 


T. vitulorum (30 cm, Ascaridoidea) é raramente visto nos Estados Unidos, apesar de 


ser comum nos paises em desenvolvimento. Ele tem um ventriculo esofagico e produz 
ovos subesféricos com a superficie da parede escavada semelhante a de T. canis. A. 
suum, um parasita muito ocasional de ruminantes, nao apresenta ventriculo e produz 


ovos elipsoidais com a superficie da parede mamilonada. 


Cooperia curticei, Cooperia bisonis, Cooperia oncophora, Cooperia pectinata, Cooperia 
punctata, Cooperia spatulata, Cooperia occidentalis, Trichostrongylus colubriformis, 
Trichostrongylus longispicularis, Trichostrongylus capricola, Trichostrongylus  vitrinus, 
Nematodirus helvetianus, Nematodirus spathiger, Nematodirus filicollis, Nematodirus 
abnormalis, Nematodirus lanceolatus e N. battus (Strongylida: Trichostrongyloidea) 
ocorrem, sendo a diarreia o sinal clínico típico associado a infecções maciças (Tabela 
7-4). 

B. phlebotomum (bovinos) e Bunostomum trigonocephalum (ovinos) (25 mm, 
Ancylostomatoidea) (Fig. 4-93) são capazes de causar anemia em animais jovens com 
infecções maciças. 

S. papillosus (6 mm, Rhabditida) (Fig. 4-109) pode causar diarreia e anemia 
quando presente em grande número. 

Aonchotheca (Capillaria) bovis e Aonchotheca (Capillaria) brevipes (Trichinelloidea) 
(Fig. 7-58). 

Terceiro e quarto estágios larvares de espécies de Oesophagostomum 
(Strongyloidea) (Fig. 4-90). 


Cestoides 


M. expansa e M. benedeni (Anoplocephalidae) (Figs. 4-49, 4-50 e 7-58, 7-66) ocorrem 


tipicamente sem sinais clínicos. 








Thysanosoma actinoides, Wyominia tetoni (Anoplocephalidae) ocorrem tipicamente 
sem sinais clinicos. 
Thysaniezia, Stilesia, Avitellina (Anoplocephalidae) são anoplocefalideos exóticos 


de ruminantes. 


Protozoarios 


Eimeria sp (Coccidia) (Figs. 7-63, 7-64, e 8-20 a 8-24), dependendo da espécie 
envolvida, pode causar enterite grave com diarreia sanguinolenta; estagios podem ser 


vistos em esfregacos diretos da mucosa intestinal. 


C. parvum, C. bovis e C. andersoni (Apicomplexa) ocorrem, com o C. parvum sendo 
causa de diarreia em bezerros com menos de 30 dias de idade (Figs. 3-16 e 3-17). 
Giardia sp. (flagelado) (Fig. 7-94) pode causar diarreia em animais jovens e 


eventualmente em adultos. 
Ceco e cólon 


Nematoides 


Oesophagostomum radiatum (bovino), Oesophagostomum columbianum (ovinos e 
caprinos), Oesophagostomum venulosum (ovinos e caprinos), e Chabertia ovina (ovinos 
e caprinos) (18 a 22 mm, Strongyloidea) (Figs. 4-86 a 4-90). O quarto estágio larvar 
de O. columbianum em ovinos pode ser encontrado em abscessos na parede do 
intestino (Fig. 4-90). 


Trichuris discolor (52 mm, bovino) e Trichuris ovis (70 mm, ovinos e caprinos) 


(Trichinelloidea) (Fig. 7-58) podem estar associados a diarreia clinica. 
Infecções por S. ovis e Skrjabinema caprae (8 a 10 mm, Oxyurida) geralmente nao 


apresentam manifestações clínicas (Fig. 7-67). 





>$% - | 
IJ Lee WAYA Ovo de Skrjabinema caprae e oocisto de Eimeria nas fezes de um caprino (x 400). 


Protozoários 
Espécies de Eimeria (Coccidia) (Figs. 7-63, 7-64, e 8-20 a 8-24). 


Entamoeba bovis e outras espécies de amebas são consideradas parasitas 
apatogênicos ou comensais do intestino grosso de ruminantes. 


B. sulcata (ciliado) é um comensal do intestino grosso de bovinos (Fig. 7-22). 
Fígado 


Nematoides 


A. suum (Ascaridida) de suíno em raras ocasiões ocorre em ductos biliares de ovinos 


ou bovinos. 


Stephanurus dentatus (Strongyloidea) (Fig. 4-91) possui larvas imaturas que 


podem migrar pelo fígado bovino e causar trauma grave. 


Cestoides 


T. actinoides e Wyominia tetoni (Anoplocephalidae) podem, eventualmente, ser 
encontrados nos ductos biliares de ruminantes para onde farão migrações logo após a 
morte do animal; com rápida ligação pelo ducto, os vermes serão encontrados no 


intestino delgado. 


Larvas de cestoides 


Hidatides de E. granulosus e E. multilocularis (Taeniidae) (Figs. 4-44 a 4-48, 8-57, 8-58 
e 8-64) causam sinais clinicos que podem ser graves dependendo da localizacao dos 


cistos produzidos. 


Cisticerco de T. hydatigena (Taeniidae) (Fig. 4-38). 


Trematoides 


Fasciola hepatica, F. gigantica e F. magna (Fasciolidae) (Figs. 7-68, 4-1 a 4-9 e 7-62, A). 
Fasciola hepatica (30 mm) é endémica nos estados do oeste e do Golfo nos Estados 
Unidos e Havaí, Porto Rico, Colúmbia Britânica e províncias do leste do Canada. F. 
gigantica (75 mm) é endêmica no Havaí e na África. F. magna (100 mm) ocorre em 
focos pela América do Norte; vale lembrar que o hospedeiro definitivo é tipicamente o 
veado da cauda branca. O período de migração e as lesões produzidas por F. magna 
podem estar marcados nos ruminantes com grandes depósitos enegrecidos do 


“pigmento de trematoide”, muitas vezes fatal em pequenos ruminantes. 





E e 
JL Te Fígado de ovino que teve infecção fatal com Fascioloides magna mostrando lesões 


típicas e depósitos enegrecidos de “pigmentos trematoides”. 


D. dendriticum (Europa, Ásia, África, América do Sul) tem sido introduzido na 
América do Norte e costa nordeste do Pacífico; causa fibrose hepática crônica. 


E. pancreaticum (Ásia e Brasil) (Dicrocoeliidae) (Figs. 4-18 e 7-62, C). 


Peritônio e cavidade peritoneal 


Nematoide 

Setaria labiatopapillosa (Filarioidea) (Fig. 4-142) sao grandes filarideos esbranquicados 
eventualmente encontrados na cavidade abdominal de bovinos. 

Larvas de cestoide 

Larvas de Taenia hydatigena (Taeniidae) (Fig. 4-48) são cisticercos que 
frequentemente têm um longo “colo” anterior ao escólex. 

Ninfas de pentastomídeo 


Larvas de L. serrata (Pentastomida) (Fig. 2-123) podem ser encontradas na cavidade 


abdominal de ruminantes, mais comumente na Africa. 


Sistema Respiratório 


Cavidade nasal e seios paranasais 


Larvas de inseto 


Larvas de Oestrus ovis (Oestridae) (Fig. 2-22) são encontradas nos seios nasais de 
ovinos e caprinos; elas podem ser um tanto pequenas ou bem grandes (10 a 20 mm), 


dependendo do seu estágio de desenvolvimento. 
Traqueia e brônquios 


Nematoides 


Dictyocaulus viviparus (80 mm, bovinos) (Trichostrongyloidea) é o único nematoide 
que habita pulmões de bovinos; pode causar grave dificuldade respiratória quando 


presente em grande número. 


D. filaria (100 mm, ovinos e caprinos) (Trichostrongyloidea) (Figs. 4-72, 4-81 e 7- 
61) pode causar dificuldade respiratória em hospedeiros infectados. 

P. rufescens (50 mm; ovinos) (Metastrongyloidea) (Figs. 4-68 e 7-61). 

Mammomonogamus laryngeus (Syngamidae) (3-91). Machos e fêmeas deste verme 
são fusionados em cópula; eles são endêmicos em Porto Rico e várias outras ilhas do 


Caribe. Esses vermes têm uma grande cápsula bucal de estrongilídeo. 


Parénquima pulmonar 


Nematoides 
M. capillaris (Metastrongyloidea) (Figs. 3-100 e 5-35). 


Larvas de O. columbianum (migração errática) (Fig. 4-90). 


Larvas de cestoide 


E. granulosus (Taeniidae) (Figs. 4-44, 4-45 e 8-64) tem cistos que ficam 


consideravelmente grandes quando presentes no tecido pulmonar. 


Sistema Vascular 
Coração 


Larvas de cestoides 


Cisticercos de Taenia saginata (Taeniidae) são encontrados nos músculos de bovinos 
dos Estados Unidos. 


Cisticercos de T. ovis (Taeniidae) são encontrados em vários músculos de ovinos, 
mas agora são considerados exóticos nos Estados Unidos. 


Artérias 


Nematoides 
Elaeophora schneideri (ovinos; Filarioidea) ocorre no oeste dos Estados Unidos. 


Elaeophora poeli (bovinos; Filarioidea) é uma infecção exótica na Africa e Ásia. 
Onchocerca armillata (bovinos; Filarioidea) é uma infecção exótica na Africa e 


Asia. 
Veias 


Trematoides 


Espécies de Schistosoma (Schistosomatidae) (Fig. 4-24) sao todas exóticas. S. japonicum 
é encontrado na Ásia com uma gama de hospedeiros mamíferos. Espécies em bovinos, 


ovinos e caprinos incluem S. bovis (África, Ásia e sudeste da Europa) e Schistosoma 


nasalis, Schistosoma matthei, Schistosoma indicum, Schistosoma spindale e Schistosoma 


turkestanica (Asia). 
Linfonodos 


Pentastomideos 


Linguatula serrata (Fig. 2-123). 
Sangue 


Microfilarias de nematoide 


S. labiatopapillosa (Filarioidea). 


Protozoarios 


Babesia bigemina, Babesia bovis, Babesia divergens, Babesia argentina, Theileria parva, 
Theileria annulata e Theileria mutans (piroplasmas) (3-29) sao todos basicamente 


exóticos neste momento nos Estados Unidos. 


Trypanosoma theileri (bovinos) e Trypanosoma melophagium (ovinos) 
(hemoflagelados) (3-2). Raramente vistos em esfregaços sanguíneos, estes organismos 


são facilmente demonstrados pela cultura sanguínea. 
Riquétsias 


Anaplasma marginale, Mycoplasma wenyonii e Mycoplasma ovis. 


Músculos Esqueléticos e Tecido Conjuntivo 


Larvas de cestoides 


Cisticercos de T. saginata (Taeniidae) são encontrados mais frequentemente nos 
músculos da mastigação, língua, coração e porção muscular do diafragma de bovinos; 


escólex com quatro ventosas, mas sem ganchos. 


Cisticercos de T. hydatigena (Taeniidae) (3-29) são eventualmente encontrados 
nos músculos esqueléticos, mas mais frequentemente no fígado e nas membranas 
peritoneais. 


Cisticercos de T. ovis (Taeniidae) são vesículas do tamanho de ervilhas 


encontrados no coração e esôfago e abaixo do epicardio e pleura diafragmática de 
ovinos e caprinos; exótico nos Estados Unidos. 
Larvas de insetos 


Hypoderma bovis e H. lineatum (Hypodermatidae) (Fig. 2-22), larvas invernais nas 
condições climáticas do hemisfério Norte em bovinos, sendo H. bovis no canal medular 
e H. lineatum em tecidos ao redor do esôfago. 


Nematoides 


Onchocerca gutturosa, Onchocerca lienalis, Onchocerca bovis e Onchocerca gibsoni 
(Filarioidea). Vermes adultos de Onchocerca são encontrados no tecido conjuntivo 
profundo, e microfilárias na derme. Em gado australiano, O. gibsoni produz nódulos 
na musculatura peitoral que requerem remoção extensa. Os autores têm observado O. 
gibsoni em carne enlatada adquirida em supermercados locais. 


Protozoário 


Espécies de Sarcocystis (Apicomplexa) em músculos (Tabela 2-1 e Fig. 8-32). 


Sistema Urogenital 


Protozoários 
Tritrichomonas foetus (flagelado) (Figs. 3-4 e 3-5). 


T. gondii (Apicomplexa) em placentas de aborto ovino. 


N. caninum (Apicomplexa) em placentas de aborto bovino. 
Sistema Nervoso 
Cérebro, medula e meninges 


Protozoarios 


Organismos semelhantes a Sarcocystis (Apicomplexa) no cérebro de bovinos (Dubey, 
Perry e Kennedy, 1987). 


Nematoide 


Parelaphostrongylus tenuis (Metastrongylidae) (Figs. 8-93 e 8-94). Adultos sao 
encontrados tipicamente em veado da cauda branca. Adultos jovens e larvas que 
parasitam ovinos e caprinos migram através da medula e do cérebro, causando 


paralisia. Infecções em bovinos são raras, mas são relatadas. 


Larvas de cestoide 


Taenia multiceps (Taeniidae) ocorre no cérebro de ovinos e caprinos causando 
cisticercose (Figs. 4-42 e 8-62); o organismo é exótico e supostamente não ocorre mais 


na América do Norte. 


Larvas de inseto 


Larvas de H. bovis (Hypodermatidae) no canal medular de bovinos. 


Olho 


Nematoides 


T. californiensis (ovino), Thelazia gulosa (bovino) e Thelazia skrjabini (bovino) 
(Spirurida), em saco conjuntival e ductos lacrimais (Fig. 4-132) podem ser associados 


a conjuntivite e desenvolvimento de tecido de granulação. 


Pele e Pelo 


Insetos 


Dípteros adultos 


Adultos de Musca autumnalis, Stomoxys calcitrans e Haematobia irritans (Muscidae) 
(Figs. 2-13, 2-14 e 2-15) ficam por longos períodos nos bovinos; é mais provável que 


Stomoxys calcitrans descansem fora dos bovinos quando não estão se alimentando. 


Glossina sp. (África) (Fig. 2-16). 

Pupas e adultos do díptero Melophagus ovinus (Hippoboscidae) (Fig. 2-17) são 
encontrados na 1a. 

H. bovis e H. lineatum (Hypodermatidae) são moscas raramente vistas enquanto 
voam ao redor dos bovinos e aderem seus ovos aos pelos dos animais. 


Tabanidae (2-10 e 2-11) pousam nos animais tipicamente apenas durante o 


tempo necessário para a alimentação. 


Larvas dípteras 


As larvas de H. bovis e H. lineatum (30 mm, Hypodermatidae) (Fig. 2-22) amadurecem 


em tumorações na pele dos bovinos, tipicamente ao longo do dorso do animal. 

Larvas de Calliphoridae e Sarcophagidae (Figs. 2-12, 2-18 e 2-19) podem causar 
sérios danos aos ruminantes, recém-nascidos e animais que estão feridos ou em 
decúbito e sujos por um extenso período de tempo. 


Anoplura 

Haematopinus eurysternus, Haematopinus quadripertusus, Haematopinus tuberculatus, 
Linognatus vituli, Solenopotes capillatus (bovino), Linognathus ovillus, Linognathus pedalis, 
Linognathus oviformis (ovino), Linognathus oviformis e Linognathus stenopsis (caprino) 
(Figs. 2-36, 2-38 e 2-40). 

Mallophaga 

Damalinia (Bovicola) bovis (bovinos), Damalinia ovis (ovinos), Damalinia caprae, 
Damalinia limbatus, Damalinia (Holokartikos) crassipes (caprinos) (Fig. 2-45). 
Siphonaptera 

Echidnophaga gallinacea (Fig. 2-54). 


Ctenocephalides felis pode causar estresse grave em bezerros, e tem sido causa de 
morte em bezerros, cordeiros e ovelhas, principalmente em países tropicais (Fig. 2- 
53). 


Aracnídeos 


Metastigmata: ixodidae 


A. americanum, Amblyomma cajennense, A. maculatum, Amblyomma inornatum 
(México), Amblyomma oblongoguttatum (América Central e do Sul) e Amblyomma 
variegatum (importado para o Caribe proveniente da África, área em processo de 


erradicação) (Fig. 2-69). 


Boophilus annulatus e Boophilus microplus (Fig. 2-84); B. annulatus é considerado 


exótico e deve ser notificado se for encontrado em bovinos. 
D. andersoni Dermacentor albipictus, Dermacentor occidentalis, Dermacentor 
nigrolineatus, D. variabilis e Dermacentor (Otocentor) nitens (2-86 a 2-88). 


Ixodes cookei, Ixodes pacificus, Ixodes scapularis (Figs. 2-70, 2-75 e 2-78). 


Metastigmata: argasidae 


Otobius megnini (carrapato espinhoso da orelha) (Fig. 2-73), com larvas e ninfas nas 


orelhas. 


Ornithodoros coriaceus e Ornithodoros turicata (Fig. 2-72) ficam sobre o hospedeiro 


apenas durante o tempo suficiente para a sua alimentacao. 


Astigmata 


S. scabiei (Fig. 2-100 e 2-102) pode causar dermatite grave, especialmente em 


bovinos. 


Chorioptes bovis (Figs. 2-101, 2-109 e 2-110). 

Psoroptes ovis (Figs. 2-100, 2-107 e 2-108) é considerado erradicado da maior 
parte dos Estados Unidos, mas este ou outro ácaro muito semelhante aparece nas 
orelhas de lhamas ou outro camelideo americano, varios ovinos selvagens e bovinos 


do sudeste e oeste dos Estados Unidos. 


Prostigmata 


Demodex bovis, Demodex ovis e Demodex caprae (2-115 e 8-7) podem causar extensas 


lesões na pele de caprinos e bovinos, cada um contendo milhares de ácaros. 


Psorobia bos (bovinos) e Psorergates ovis (ovinos e caprinos) (Psorergatidae) são os 
ácaros do prurido dos ruminantes. 

Trombiculidae (2-118 a 2-120), hexápodes, são larvas de ácaros adultos de vida 
livre e podem causar prurido intenso, geralmente localizado na orelha externa. 


Mesostigmata 


Raillietia auris (bovinos) e Raillietia caprae (caprinos). Ácaros da orelha (Fig. 2-96). 


Protozoário 


Besnoitia besnoiti (Coccidia), exótico. 


Nematoides 


Stephanofilaria stilesi (6 mm, Filarioidea). Filarideos adultos muito pequenos na pele 


do abdômen ventral, exótico. 


Parafilaria bovicola (Filarioidea). Adultos no tecido subcutâneo causam 
“hemorragia de verão” em bovinos, exóticos. 

O. gutturosa, O. lienalis e O. bovis (Filarioidea). Microfilárias encontradas na 
derme de bovinos. 

Microfilárias de E. schneideri (Filarioidea) podem ser encontradas na pele, 
geralmente na região da cabeça. 

Larvas de Rhabditis strongyloides (Rhabditida) (Figs. 4-107 e 8-72) entram nos 
folículos pilosos dos animais quando descansam no feno úmido ou em outro local 


onde costumam deitar. 
Parasitas de Equinos 


Estágios nas Fezes 


Os parasitas intestinais de equinos formam um único grupo. Os equinos hospedam 
apenas duas espécies de coccídias, C. parvum e E. leuckarti (Apicomplexa) (Fig. 7-69), 
e apenas três espécies de cestoides (Anoplocephala magna, Anoplocephala perfoliata e 
Paranoplocephala mamillana), todos pertencentes à família Anoplocephalidae (Fig. 7- 
70). Os nematoides formam um grande grupo (Fig. 7-71), que inclui um ascarídeo 
(Parascaris equorum), dois oxiurídeos (O. equi e Probstmayria vivipara), um nematoide 
rabditoide, Strongyloides westeri, três espirurídeos habronematideos (Habronema 
muscae, Habronema microstoma e Draschia megastoma) e vários estrongilídeos que são 
membros de Strongyloidea, menos um, T. axei na Trichostrongyloidea. Embora os 
equinos não hospedem ancilostomídeos ou tricurídeos, 54 espécies de estrongilídeos 
mais do que cobrem esta deficiência. Os estrongilídeos são cosmopolitas na 
distribuição, e equinos naturalmente infectados tendem a albergar uma dúzia ou mais 
de espécies simultaneamente. O dilema diagnóstico associado aos ovos de 


estrongilídeos de equinos é, deste modo, acentuado. Contudo, as principais categorias 


podem ser identificadas por cultura fecal (Fig. 7-72). 








JET MSM Oocisto de Eimeria leuckarti não-esporulado (à esquerda) e esporulado (à direita) 
(x 425). 





JEI nW Ovos de Anoplocephala magna (à esquerda) e Anoplocephala perfoliata (à direita) 
(x 425). As oncosferas são envolvidas pelos embrióforos em forma de pera. Os ovos de 
Paranoplocephala mamillana têm apenas três quartos do tamanho destes. 











DCCL ORV. Wve Ovos de alguns nematoides parasitas de equinos. 


Cyathostominae Triodontophorus Strongylus Strongylus 
edentatus vulgaris 


Poteriostomum 


0,5 mm 


0,1 mm 








OCCUR WV. Weve Larvas infectantes de terceiro estágio de alguns estrongilídeos de equinos. Larvas da 
subfamilia Cyathostominae, representadas aqui por Cyathostomum catinatum, tém oito células 
intestinais. Gyalocephalus capitatus (não mostrado) tem 12, Posteriostomum tem 16, Triodontophorus 
tem 18 (mas a larva de Triodontophorus serratus mostrada aqui tem apenas 16), Strongylus edentatus 
tem 18 a 20, e Strongylus vulgaris tem 32 células intestinais. S. vulgaris é facilmente distinguido de 
todos os outros pelo grande tamanho e longa coluna de células intestinais. 


A maioria dos estágios parasitários das fezes de equino que flutuam em solução de 
flutuação de sacarose são relativamente fáceis de reconhecer. Ovos de P. equorum são 
castanho-amarelados com parede grossa, subesféricos e superfície rugosa, e contêm 


uma célula. Esses ovos são geralmente encontrados com sua camada proteica externa 


parcial ou completamente arrancada. As porções expostas desta parede são lisas e 
claras. Ovos de estrongilídeos apresentam, geralmente, o problema do diagnóstico 
diferencial. Um recurso pode ser fazer a coprocultura e identificar as larvas de 
terceiro estágio (Fig. 7-72). Ovos de S. westeri são menores que os de estrongilídeos e 
contêm uma larva rabditoide em fezes frescas. Ovos de O. equi são mais facilmente 
recuperados por raspados na região anal do que em amostras de fezes. O ovo 
apresentado foi coletado por pressão rápida de fita de celofane com seu lado adesivo 
contra o ânus do equino e, então, montado colando-se a fita adesiva em uma lâmina 
de microscopia (Fig. 7-71). 

Os ovos de Draschia, Habronema e de cestoides de equinos não flutuam bem em 
várias soluções porque são relativamente frágeis e difíceis de flutuar em meios de 
flutuação comuns. Eles podem, efetivamente, ser muito difíceis de encontrar mesmo 
quando parecem estar presentes em grande número, por exemplo quando os adultos 
são encontrados no mesmo animal na mesa de necropsia. Ovos de Draschia e 
Habronema apresentam forma de charuto e contêm um embrião vermiforme. Tais ovos 
são difíceis de demonstrar nas fezes. Se uma técnica de diagnóstico ante mortem de 
habronemose gástrica for essencial, utilizar xenodiagnóstico usando larva de Musca 
domestica para D. megastoma e H. muscae e larvas de Stomoxys calcitrans para H. 


microstoma. 


Identificação de Microfilárias de Equinos 


As microfilárias de equinos estão apresentadas diagramaticamente na Figura 7-73 da 
maneira como foram desenhadas pelo Dr. Jay Georgi. A realidade é que, depois da 
aprovação do ivermectin e outras ivermectinas para uso em equinos, ficou difícil 
encontrar microfilárias nesses hospedeiros. A administração rotineira de ivermectina 


em equinos pode reduzir a transmissão ou suprimir as microfilárias. 





Onchocerca 
cervicalis 





aria multipapillosa Onchocerca reticulata Elaeophora bohmi 
Microfilárias de filarídeos parasitas de equinos. 
(Com a gentil permissão de Springer Sciences + Business Media: Parasitology research, Capillaria Bôhmi spec. nov., eine neue 


Haarwurmart aus den Stirnhohlen des Fuchses, Vol 16, No 1, January 1953, Supperer R.) 


As microfilárias embainhadas de Setaria equina podem ser demonstradas em 
amostras de sangue pelas técnicas descritas para detecção de microfilárias do verme 
do coração do cão. 

Microfilárias de Parafilaria multipapillosa podem ser encontradas em sangue 
oriundo do sangramento dos nódulos da “hemorragia de verão” causada pelas fêmeas 


adultas. Elas têm menos de 200 um de comprimento, são desbainhadas e têm a 


extremidade posterior arredondada (Supperer, 1953). 

Microfilarias de Onchocerca cervicalis, Onchocerca reticulata e Elaeophora bohmi 
podem ser demonstradas pela excisão de pequeno fragmento de pele próxima à linha 
alba e colocando-o em solução salina fisiológica. As microfilárias destas três espécies 
poderão, em pouco tempo, ser observadas migrando para fora desse fragmento em 
direção à solução salina. Deixar essa preparação durante a noite para detectar baixos 
níveis de microfilardermia. 

Microfilárias de O. cervicalis são delgadas, delicadas e têm de 207 a 240 um de 
comprimento. 

Microfilárias de O. reticulata têm 330 a 370 um de comprimento, e têm uma longa 
cauda terminando em ponta afilada. 

Microfilárias de E. bohmi têm 300 a 330 um de comprimento e podem ser 
distinguidas de O. reticulata pela diferença na distância da célula genital para a ponta 
da cauda, que é maior que 140 um para O. reticulata e menor que 120 um para E. 
bohmiBB. 


Relacao de Parasitas de Equinos Listados por Localizacao no 
Hospedeiro 


Sistema Alimentar 


Boca 


Larvas de insetos 


Larvas de Gasterophilus intestinalis, Gasterophilus nasalis, Gasterophilus haemorrhoidalis 
(Diptera: Gasterophilidae) (Figs. 7-74, 2-22 e 2-26 a 2-30) podem ser encontradas na 


lingua, nas bolsas interdentarias ou na base da lingua. 





JUV Estômago de equino mostrando a fixação de larvas de moscas Gasterophilus 
intestinalis, e a lesão produzida no margo plicatus pela infecção com o espirurídeo Draschia 
megastoma. 

Protozoário 

Trichomonas equibuccalis (mucoflagelado) é encontrado ao redor das margens da 
gengiva dos dentes laterais. 


Estômago 


Nematoides 


D. megastoma, H. muscae e H. microstoma (Spirurida) (Fig. 4-136) são encontrados no 
estômago, com H. muscae e H. microstoma estando na mucosa e D. megastoma em 


nódulos na prega estomacal margo plicatus (Fig. 7-74). 

Infecções por Trichostrongylus axei (Trichostrongyloidea) (Figs. 4-70 e 4-72) 
podem causar gastrite hipertrófica com proliferação mucosa e são frequentemente 
associados a pastos compartilhados com bovinos. 

Larvas de inseto 
Gasterophilus intestinalis (Diptera: Gasterophilidae) (Figs. 2-22, 2-26 a 2-30 e 7-74), 
mesmo com sua designação específica, são encontradas no estômago. 


Intestino delgado 


Nematoides 


P. equorum (Ascaridoidea) (Fig. 7-71) pode ter comprimento de 2,5 cm a 60 cm; 


frequentemente, com tratamentos regulares, apenas pequenos vermes são 


encontrados na necropsia. 

S. westeri (Rhabditida) (Figs. 4-109,7-71 e 8-74) é muito pequeno e fica 
completamente enroscado na mucosa intestinal. 
Cestoides 


A. magna, P. mamillana (Anoplocephalidae) (Figs. 4-51, 4-52 e 7-70). 


Protozoários 


Espécies de Cryptosporidium (Apicomplexa) que podem causar diarreia grave em 


potros recém-nascidos. 


E. leuckarti (Coccidia) (Figs. 7-69 e 8-25) tem esquizontes grandes e oocistos que 
podem ser demonstrados em esfregaços de mucosa. 
Espécies de Giardia (flagelado) (Fig. 7-94) podem ser encontradas como 


trofozoítas em raspados da superfície da mucosa do intestino delgado anterior. 
Insetos 

Larvas de G. nasalis e G. haemorrhoidalis (Diptera: Gasterophilidae) são encontradas 
no duodeno. 


Intestino grosso 


Nematoides 


O. equi (150 mm) e P. vivipara (3 mm) (Oxyurida) (Figs. 4-111 a 4-113 e 7-71). O. equi 
(Fig. 7-75) é geralmente visto porque as fêmeas se movem para fora do ânus, 
causando atrito na cauda do hospedeiro devido ao prurido; P. vivipara quase nunca é 


visto. 





JET AVAS Adultos de Oxyuris equi recuperados de um equino à necropsia. 


Família Strongylidae. 


O equino é hospedeiro de aproximadamente 60 espécies pertencentes à Família 
Strongylidae, e com frequência 20 diferentes espécies são encontradas no mesmo 


animal. 


Subfamília Strongylinae. 


Strongylus vulgaris, S. edentatus, S. equinus, Triodontophorus serratus, Triodontophorus 
brevicauda, Triodontophorus tenuicollis, Triodontophorus nipponicus, Oesophagodontus 
robustus e Craterostomum acuticaudatum (Figs. 7-76, 4-63,7-79[linha inferior], 7-78 e 7- 
79). 


Strongylus vulgaris 





Oesophagodontus robustus 





Wi ts > 
moraer at Triodontophorus tenuicollis Gyalocephalus capitatus 

EAE Membros da subfamília Strongylinae (grandes estrôngilos) e Gyalocephalus capitatus 
(subfamília Cyathostominae). Strongylus vulgaris e Oesophagodontus robustus (X72); Strongylus 
equinus (x 40); Strongylus edentatus (x 33); Triodontophorus spp. e Gyalocephalus capitatus (x 112). 








(Espécies de Strongylus clarificadas e montadas pelo método do metacrilato glicol de Pijanowski et al: Cornell Vet 62: 333, 1972.) 





Coronocycius labiatum 





Coronocycius labratus 








Cylicostephanus goldi 
IJe nW Membros da subfamília Cyathostominae. Vistas das cabeças de Coronocyclus labiatus 
(coluna superior), dorsoventral (esquerda), superfície dorsal (centro) e lateral (direita); Coronocyclus 
labratus (coluna central) e Cylicostephanus goldi (coluna inferior). (Todos x 283.) 





Cylicostephanus bidentatus 











ALR Membros da subfamilia Cyathostominae e Craterostomum acuticaudatum (subfamilia 
Strongylinae). Vista dorsoventral (esquerda), superficie dorsal (centro) e lateral (direita) das cabecas 
de Cylicostephanus asymetricus (coluna superior), Cylicostephanus bidentatus (coluna central) e 
Craterostomum acuticaudatum (coluna inferior). (Todos x 283.) 


Subfamília Cyathostominae. 
Gêneros: Cyathostomum, Cylicocyclus, Cylicostephanus, Cylicodontophorus, 
Poteriostomum, Paraposteriostomum, Petrovinema, Coronocyclus e Gyalocephalus (FigsB. 


7-77 a 7-87). 





Cyathostomum tetracanthum 





IJe AV AA Membros da subfamília Cyathostominae. Vistas das cabeças de Coronocyclus 
coronatus (coluna superior), dorsoventral (esquerda), superfície dorsal (centro) e lateral (direita); 
Coronocyclus catinatum (coluna central) e Cyathostomum tetracanthum (coluna inferior). (Todos x 283.) 











NCCU Wi W AAA Cylicocyclus brevicapsulatus, o único membro simples da subfamília Cyathostominae 
(x 168). 


Cada série pode ser identificada pelo estudo cuidadoso apenas da região do 
estômago. Com espécimes frescos, podem ser vistos detalhes suficientes para 
identificação sem recurso de agentes clarificantes. Simplesmente montar os espécimes 
sob lamínula em uma gota de água. Com esta simples preparação, geralmente é 
possível rolar o espécime para que aspectos dorsais e laterais possam ser estudados. 
Mesmo espécimes preservados podem ser estudados desta maneira, mas tendem a ser 
consideravelmente menos transparentes que os frescos. Para as comparações ficarem 
mais fáceis, ilustrações das espécies que apresentam a maior semelhança umas com as 
outras foram agrupadas. A nomenclatura de J. Ralph Lichtenfels na excelente 
monografia Helminths of Domestic Equids (Proc. Helminthol Soc Wash, 42,1975) 
atualizada com a taxonomia do grupo (Lichtenfels et al, 1998) é o sistema que está 


sendo aplicado na seguinte chave ilustrativa. 


Cestoides 


A. perfoliata (Anoplocephalidae) (Figs. 4-52 e 7-70) é encontrado, principalmente, no 
ceco. Este cestoide tende, também, a agrupar-se no íleo, próximo à válvula ileocecal, 
onde está associado à ulceração e à inflamação crônica da parede do ileo. 


Inseto 


Larvas de G. haemorrhoidalis (Diptera: Gasterophilidae) as vezes aderem brevemente 


quando fazem seu caminho do trato intestinal para o ambiente externo. 
Figado 


Larvas de nematoides 


P. equorum (Ascaridoidea) passa pelo figado no seu caminho para o pulmao depois 


que os ovos infectantes sao ingeridos. 

S. edentatus e S. equinus (Figs. 8-79 a 8-82) migram pelo figado por um periodo 
de tempo antes da paténcia. 
Larvas de cestoide 
Cistos hidaticos de E. granulosus (Taeniidae) (Figs. 4-44 a 4-46 e 8-64) sao muito raros 
em equinos na maior parte do mundo e especialmente nos Estados Unidos. 


Pancreas 


Nematoide 


Larvas de S. equinus (Strongylinae) (Fig. 8-82) eventualmente migram pelo pancreas 


antes da paténcia. 
Peritônio e cavidade peritoneal 


Nematoides 


Adultos de S. equina (150 mm, Filarioidea) (Figs. 4-143 e 7-73) vivem na cavidade 


peritoneal. 


Larvas migratórias de S. edentatus (44 mm; Strongylinae) (Figs. 8-78 a 8-81). 


Sistema Respiratório 


Seios paranasais 


Larvas de inseto 


Rhinoestrus purpureus (Oestridae) é uma larva nasal exótica. 








JEJUM Membros da subfamília Cyathostominae. Vista dorsoventral (esquerda), superficie 
dorsal (centro) e lateral (direita) das cabeças de Cylicostephanus calicatus (coluna superior), 
Cylicostephanus minutus (coluna central) e C. longibursatus (coluna inferior). (Todos x 425.) 





Cylicocyclus leptostomus 
DADAS membros da subfamília Cyathostominae. Vista dorsoventral (esquerda), superfície 
dorsal (centro) e lateral (direita) das cabeças de Cylicocyclus nassatus (coluna superior), Cylicocyclus 
ashworthi (coluna central) e Cylicocyclus leptostomus (coluna inferior). (C. nassatus e C. leptostomus 
x 283, C. ashworthi x 242). 











Cylicocycius insigne 





o 
Cylicocyclus ultrajectinus 
JET Membros da subfamília Cyathostominae. Vista dorsoventral (esquerda), superfície 
dorsal (centro) e lateral (direita) das cabeças de Cylicocyclus elongatus (coluna superior), Cylicocyclus 
insigne (coluna central) e Cylicocyclus ultrajectinus (coluna inferior). (Todos x 112.) 











Paraposteriostomum mettami 








IJe WAER Membros da subfamília Cyathostominae. Vista dorsoventral (esquerda), superficie 
dorsal (centro) e lateral (direita) das cabecas de Poteriostomum imparidentatum (coluna superior), 
Poteriostomum ratzii (coluna central) e Paraposteriostomum mettami (coluna inferior). (Todos x 112.) 





Cyathostomum pateratum 
JCW Membros da subfamília Cyathostominae. Vista dorsoventral (esquerda), superfície 


dorsal (centro) e lateral (direita) das cabeças de Cylicodontophorus bicoronatus (coluna superior), 
Paraposteriostomum euproctus (coluna central) e Cyathostomum pateratum (coluna inferior). (Todos 


x 170.) 


















Petrovinema poculatum Cylicocyclus radiatus 


WCCO VW. W AT Membros da subfamília Cyathostominae. 


Brônquios e bronquíolos 





Nematoide 


Dictyocaulus arnfieldi (65 mm; Trichostrongyloidea) (Figs. 4-143 e 7-73) é encontrado 
em equinos; asininos podem estar relacionados com a manutenção da infecção entre 


os equinos. 
Parênquima pulmonar 


Nematoides 


S. edentatus (migração errática) (Figs. 8-78 e 8-80). 


Larvas de P. equorum (Ascaridoidea) normalmente fazem uma migração do fígado 
para o pulmão no equino antes de retornarem ao trato intestinal. Há razão para 
acreditar-se que muitas larvas que não se desenvolvem até o estágio adulto em 
equinos continuam a migrar pelos pulmões e causam patologia associada à 


eosinofilia. 


Sistema Vascular 


Artérias 


Nematoides 


Larvas migratórias de S. vulgaris (Figs. 7-88 e 7-89) atravessam a parede de vasos 


mesentéricos e produzem lesões acentuadamente graves na parede destes vasos. 





JEI WAE Arterite verminótica causada por Strongylus vulgaris e aneurisma na aorta de um 
pônei observados durante uma cirurgia. 





FIGURA 7-89 | VA Quarto estágio de Strongylus vulgaris (à esquerda, x 108) e quinto estágio imaturo 


(à direita, x 38) de um trombo mural da artéria mesentérica cranial de um equino. 


E. bohmi (Filarioidea) (Fig. 7-73) é encontrado em nódulos na íntima da parede 


da aorta e outros vasos. E exótico. 
Sangue 


Microfilárias de nematoide 


Setaria equina (Filarioidea) (Fig. 7-73). 


Protozoário 


Babesia caballi (piroplasma) (3-29) pode ser visto em hemácias fixadas. 


Músculos Esqueléticos e Tecido Conjuntivo 


Nematoides 


O primeiro estágio larvar de T. spiralis (Trichinelloidea) tem sido encontrado na 


Europa em equinos criados comercialmente para consumo da carne. 


Adultos de O. cervicalis (Filarioidea) são encontrados no ligamento da nuca. 


Protozoários 

S. bertrami e S. fayeri (coccídias) (Tabela 2-1 e Figs. 8-32 e 8-33) ocorrem como 
sarcocistos em fibras musculares. 

Larvas de insetos 

H. bovis e H. lineatum (Diptera: Hypodermatidae) (Fig. 2-22) migram erraticamente 
para o interior do tecido subcutâneo dorsal de equinos. 

Microfilárias de nematoides 


Microfilárias de O. cervicalis e O. reticulata (Filarioidea) (Figs. 8-111 e 8-112) são 


encontradas na derme. 


Sistema Urogenital 


Rins 

Nematoide 

Halicephalobus gingivalis (Rhabditida) pode ser encontrado em varias visceras de 
cavalos como fémeas adultas e larvas, sendo o rim um local de infeccao frequente. 
Protozoario 


Klossiella equi (coccidia) (Fig. 8-30). 


Testiculo 


Nematoide 


S. edentatus (Strongylinae) (Figs. 8-78 a 8-81) algumas vezes apresenta adultos 


imaturos na túnica vaginal. 
Sistema Nervoso 


Cérebro e medula 


Nematoides 


S. vulgaris (Strongylinae) (Figs. 7-76 e 7-89) pode ter larva de quarto estagio ou 
adultos jovens migrando erraticamente; apenas um único verme pode causar doença 


neurológica fatal. 


Setaria sp. (Filarioidea) (Figs. 4-32, 4-33 e 7-73) pode migrar erraticamente 
causando doença neurológica; isto parece acontecer mais frequentemente na Ásia. 
H. gingivalis (Rhabditoidea) causa doença neurológica que pode ser fatal. 


D. megastoma (Spirurida) (Mayhew et al., 1983). 


Insetos 


H. bovis e H. lineatum (Diptera: Hypodermatidae) podem ter larvas migrando 
erraticamente no hospedeiro atípico equino; uma só larva pode causar doença 


neurológica fatal. 


Protozoário 


O organismo da mieloencefalite protozoária equina (EPM) (Apicomplexa) Sarcocystis 


neurona. 


Olho 


Nematoides 


Thelazia lacrymalis (Spirurida) (Fig. 4-132) é encontrado em saco conjuntival e ductos 


lacrimais. 


Larvas de Draschia megastoma e Habronema sp. (Spirurida) podem causar 
conjuntivite habronêmica. 


Microfilárias de Onchocerca sp. (Fig. 7-73). 


Pele e Pelo 


Insetos 
M. autumnalis e S. calcitrans (Diptera: Muscidae) (2-13 e 2-14). 


Hippobosca equina e Lipoptena cervi (Diptera: Hippoboscidae) (Fig. 2-17) são 
larvas de moscas de equinos. H. equina tende a ser raro nos Estados Unidos; L. cervi de 
veado é comum, mas felizmente raro em equinos. 

Fêmeas de G. intestinalis, G. nasalis e G. haemorrhoidalis (Díptera: Gasterophilidae) 
voam ao redor dos cavalos enquanto colocam seus ovos colados nos pelos. 

Tabanus e espécies de Chrysops (Diptera: Tabanidae) (2-10 e 2-11) atacam 
durante o dia por tempo suficiente para infligir uma picada dolorosa. 

Haematopinus asini (Anoplura). 

Damalinia equi (Mallophaga: Ischnocera). 

E. gallinacea (Siphonaptera) (Fig. 2-54). 


Triatoma sanguisuga (Hemiptera: Triatominae) (Fig. 2-63). 


Larvas de insetos 


Larvas de H. bovis e H. lineatum (Diptera) (Fig. 2-22) são encontradas na subcútis da 


área da cernelha. 


Aracnideos 


Amblyomma, Anocentor, Boophilus, Dermacentor, Haemaphysalis, Hyalomma, Ixodes e 
Rhipicephalus (Metastigmata: Ixodidae) (Figs. 2-74, 2-91). 


S. scabiei (Sarcoptidae; Astigmata) (2-100 e 2-102). 

P. ovis e C. bovis (Psoroptidae; Astigmata) (Figs. 2-100, 2-101 e 2-107 a 2-110). 
Trombiculidae (Prostigmata) (2-118 a 2-120). 

Demodex equi (Prostigmata) (Fig. 2-115). 


Microfilárias e larvas de nematoides 


P. multipapillosa (Filarioidea) (Fig. 7-73) tem microfilárias em descarga 


sorossanguinolenta de nódulos ulcerados. 


O. cervicalis e O. reticulata (Filarioidea) (Figs. 7-71, 8-111 e 8-112) têm 
microfilárias quase universalmente presentes na derme de equinos, especialmente a 
derme do ventre, se eles não tiverem uma rotina terapêutica de ivermectina. 

R. strongyloides (Rhabditida) (Fig. 4-107) pode causar dermatite em equinos se 
eles estiverem deitados, como, por exemplo, em palha por um ou dois dias após uma 
cirurgia. 

D. megastoma, H. muscae e H. microstoma (Spirurida) têm larvas que provocam 
reação granulomatosa exuberante em feridas na pele, áreas que estão frequentemente 


úmidas, e conjuntiva ocular. 
Parasitas de Suínos 


Estágios nas Fezes 


Os protozoários intestinais incluem oito espécies de Eimeria e Cystoisospora suis (Fig. 7- 
90), Cryptosporidium suis, Entamoeba polecki Iodamoeba buetschlii, Endolimax nana, 
Giardia sp., outros flagelados e o ciliado bastante frequente B. coli (3-8). Além de 
Eimeria, Cystoisospora e Cryptosporidium, a maioria destes parasitas não sera 


visualizada em soluções de sacarose devido às distorções. 







E. perminuta 


E. spinosa 


E. neodeblieki 











det 


WCCO TAN AS Oocistos esporulados de oito espécies de Eimeria e uma espécie de Cystoisospora 
provenientes de um suíno. 


(De Vetterling JM: J Parasitol 51:909, 1965.) 


Há um número de ovos comumente encontrados nas fezes de suínos que incluem 
nematoides e acantocéfalos (Fig. 7-91). Os ovos férteis do ascarídeo A. suum têm a 
camada proteica externa rugosa e corada pela bile. Ovos inférteis de A. suum podem 
ser comuns e parecer um pouco mais alongados e finos que os ovos fertilizados; a 
parede média do ovo é delgada, e a porção central parece desorganizada. Os 
espirurídeos Ascarops e Physocephalus produzem ovos de parede espessa e larvados. 
Ovos de Strongyloides ransomi (Rhabditida) são semelhantes aos de S. papillosus 
(Rhabditida), com parede delgada e larvados (Fig. 7-58). Ovos de estrongilídeos nas 
fezes de suíno podem representar infecção por  Hyostrongylus rubidus 
(Trichostrongyloidea), Oesophagostomum sp. (Strongyloidea) ou Globocephalus 
urosubulatus ou Necator americanus (Ancylostomatoidea), mas mais comumente os dois 


primeiros são encontrados. Metastrongyloidea em suínos é pouco frequente se 


comparado com muitos, por ter a minhoca ao invés de moluscos como hospedeiro 
intermediário e, diferentemente da maioria dos metastrongilideos de animais 
domésticos, os ovos de Metastrongylus apri, Metastrongylus salmi e Metastrongylus 
pudendotectus são pequenos e subglobulares e contêm uma larva. Trichuris suis 
(Trichinelloidea) que habitam a mucosa do ceco e cólon são típicos do gênero, são 
quase idênticos aos de Trichuris trichiura de humanos, e são menores que os ovos do 
tricurídeo de cão, Trichuris vulpis. Ovos de M. hirudinaceus (Acanthocephala) têm três 


paredes concêntricas e elipsoidais ao redor do embrião acântor. 





Ascaris suum Trichuris suis 





Estrongilideo Metastrongylus sp. Macracanthorhynchus 


CCL OR VW W ASAS Ovos de alguns parasitas de suínos (x 425). Es 





Estágios na Urina 


Os ovos de S. dentatus (Strongyloidea) são grandes e morulados e são encontrados na 
amostra de urina de suínos infectados. O último jato de urina emitido contém a maior 


concentração de ovos. 


Exame para Triquinelose 


Preparacao por Compressao (squash) 


Infecções moderadas a pesadas por T. spiralis podem ser diagnosticadas pela simples 
compressão (squash) de um fragmento de tecido muscular entre duas lâminas de vidro 
e examinando ao microscópico em menor aumento. Os músculos diafragma e 


masseter são especialmente suscetíveis em produzir achados positivos. 


1. Destacar um pequeno fragmento de carne e colocar em uma lâmina de 


microscopia. 


2. Cobrir com uma segunda lâmina de microscopia e pressionar as duas lâminas 


juntas com o indicador e o polegar, deste modo esmagando o fragmento de carne. 


3. Enquanto pressionado, prender as lâminas firmemente juntas envolvendo as 


extremidades com fita adesiva. 


4. Limpar qualquer fragmento de carne saliente entre as lâminas para evitar a 


contaminação do microscópio. 


5. Examinar todo o campo sob aumento menorB. Larvas, se presentes, são facilmente 
visíveis (Fig. 7-92). Nota: Este procedimento é também aplicável para outros 
parasitas que habitam tecidos, assim como os pequenos vermes pulmonares de ovinos 


e carnívoros, larvas de Toxocara e similares. 





JET DA Cistos de Trichinella spiralis em uma preparação fresca digerida de músculo de 


rato. 


Digestao de Tecido 


Digestão péptica é usada para detectar infecções leves por T. spiralis e outros 
nematoides de tecidos. O suco gástrico digere o tecido muscular, mas não as larvas de 
T. spiralis. Solução de pepsina ácida consiste em 0,2 g de pepsina granular e 1,0 mL de 


ácido hidroclorídrico concentrado em 100 mL de água destilada. 
1. Pesar 4 g de tecido e picar com um bisturi. 


2. Adicionar 100 mL da solução de pepsina ácida e deixar em repouso por 1 a 6 horas 


a 37°C. 


3. Decantar o excesso do sobrenadante com cuidado, suspender o sedimento e 


transferir para uma placa de Petri. 


4. Contar as larvas em um microscópio de dissecção. As larvas podem ser 
recuperadas com uma pipeta Pasteur para estudo mais minucioso sob microscópio 


composto. 


Relação de Parasitas de Suínos Listados por Localização no 
Hospedeiro 


Sistema Alimentar 


Boca e esôfago 


Nematoides 
G. pulchrum (150 mm; Spirurida) (Figs. 4-133, 4-134 e 7-105). 


Eucoleus (Capillaria) garfiai (Trichinelloidea) é encontrado no epitélio da língua de 


suínos selvagens. 
Estômago 


Nematoides 


Physocephalus sexalatus (Fig. 4-135), Ascarops strongylina, Gnathostoma hispidum (Fig. 
4-129) e Simondsia paradoxa (Spirurida). 


H. rubidus (9 mm) e O. tricuspis (1 mm) (Trichostrongyloidea) (Figs. 4-78 e 4-79). 
Aonchotheca (Capillaria) gastrosuis (Trichinelloidea) (Fig. 7-52). 


Intestino delgado 


Nematoides 


A. suum (410 mm; Ascaridoidea) (Figs. 7-93, de 4-114 a 4-116 e 7-52). 





DCCL OR WAS RE Lesões induzidas no fígado de um porco exposto a ovos infectantes de Ascaris suum 
(direita); fígado normal à esquerda. 


G. urosubulatus (6 mm; Ancylostomatoidea) (Fig. 4-94). 

S. ransomi (5 mm; Rhabditida) (Figs. 4-108 e 4-109). 

T. spiralis (4 mm; Trichinelloidea) (Figs. 4-148 a 4-150 e 7-92). 
Acanthocephala 


M. hirudinaceus (470 mm) (Fig. 4-155). 


Protozoários 


Eimeria debliecki e aproximadamente outras 10 espécies de Eimeria (coccídias); 


infecção geralmente sem sinais clínicos. 


Cystoisospora suis (coccídia) causa enterite no intestino delgado de animais 


jovens. 


Cryptosporidium suis (Apicomplexa). 
Giardia sp. (mucoflagelado) (Figs. 7-94 e 3-6); infecção geralmente sem sinais 


clínicos. 
Ceco e cólon 


Nematoides 


Oesophagostomum dentatum, Oesophagostomum brevicaudum, Oesophagostomum 


georgianum e Oesophagostomum quadrispinulatum (Strongyloidea) (Figs. 4-86 e 4-87). 


T. suis (Trichinelloidea) (Figs. 4-151 a 4-153 e 7-91). 


Protozoarios 
E. polecki, E. nana, I. buetschlii e outros (amebas) sao considerados comensais. 


Chilomastix mesnili, Tetratrichomonas buttreyi, Trichomitus rotunda e Tritrichomonas 
suis (mucoflagelados) sao considerados comensais. 
B. coli (ciliado) (3-8) é um organismo comensal que pode, ocasionalmente, causar 


colite. 
Fígado, pâncreas e cavidade peritoneal 


Larvas de nematoides 


A. suum (Ascaridoidea) (Fig. 4-116) tem larvas migratórias que causam lesões 


chamadas de “milk spot”, na superfície do fígado. 

Larvas migratórias de S. dentatus (Strongyloidea) no fígado e pâncreas (Fig. 4- 
91). 
Trematoides 


F. hepatica e F. gigantica (Fasciolidae) (Figs. 4-2 e 4-11). 


Larvas de cestoides 


Hidátides de E. granulosus (Taeniidae) (Figs. 4-44 a 4-46 e 8-64) são muito raras nos 
Estados Unidos. 


Cisticercos de T. hydatigena (Taeniidae) (Fig. 4-48) podem ser encontrados em 


raras ocasiões, principalmente em suínos selvagens. 


Sistema Respiratório 
Brônquios e bronquíolos 


Nematoides 
M. apri M. salmi e M. pudendotectus (Metastrongyloidea) (Fig. 4-99) podem causar 
sinais de dificuldade respiratória em porcos. 


Parênquima pulmonar 


Larvas de nematoide 

A. suum (Ascaridoidea) (Fig. 4-116) migra após a passagem pelo fígado e causa 
doença em resposta à sua passagem. 

Larvas de cestoide 

Hidátides de E. granulosus (Taeniidae) (Figs. 4-44 a 4-46 e 8-64) parecem ser muito 
raras nos Estados Unidos. 

Trematoide 


Paragonimus kellicotti (Troglotrematidae) (Figs. 4-14, 4-15 e 7-36, B) pode ser um 


parasita de suínos selvagens e de suínos alimentados com lagostins. 


Músculos Esqueléticos e Tecido Conjuntivo 


Larvas de nematoide 


Larvas de T. spiralis (Trichinelloidea) (Figs. 7-92 e 8-116) podem estar presentes em 
grande número por grama de músculo de suíno sem que o animal apresente sinais de 


doença. 


Larvas de cestoides 


Cisticercos de Taenia solium (Taeniidae) (Fig. 8-60) na musculatura são um problema 
em potencial em áreas onde humanos, que podem estar infectados com adultos, 


especialmente aqueles de certos países em desenvolvimento, trabalham em contato 


com suínos como tratadores de animais. Os cistos causam condenação de carcaças. 
Espargano de S. mansonoides (Diphyllobothriidae) (Figs. 4-31 e 8-68) pode 

ocorrer em suínos, que serve como hospedeiro paratênico. 

Larvas de trematoide 


Alaria (mesocercárias, Diplostomatidae). 


Protozoários 


Sarcocistos de S. miescheriana, S. porcifelis e Sarcocystis suihominis (coccídias) (Tabela 


2-1 e Figs. 8-32 e 8-33) ocorrem nos músculos dos suínos. 


Sistema Urogenital 


Nematoide 


S. dentatus (45 mm; Strongylida) (Fig. 4-91). Vermes esbranquiçados robustos que 
ocorrem nos rins, ureteres, bexiga urinária, gordura perirrenal, costelas, medula e em 


outros locais como resultado de migrações erráticas. 


Pele e Pelo 


Insetos 
Musca e Stomoxys (Diptera) (2-13 e 2-14). 
Haematopinus suis (Anoplura) (Fig. 2-37). 
P. irritans, E. gallinacea e Tunga penetrans (Siphonaptera) (Figs. 12-54, 2-56 e 2- 
62). 
Aracnídeos 
Metastigmata (carrapatos) (2-74 e 2-91). 


S. scabiei (Astigmata) (2-100 e 2-102) continua a ser um problema em suínos. 
Demodex phylloides (Prostigmata) (Fig. 2-115) causa pápulas em suínos com 


grande quantidade de ácaros. 


Parasitas de Coelhos e Roedores de Laboratório 


Muitos parasitas perdem toda a sua oportunidade de completar seu ciclo de vida no 
dia em que seu hospedeiro torna-se membro de uma colônia de animais de 
laboratório. Embora possam limitar a utilidade de seu hospedeiro imediato como 
animal experimental, tais parasitas não apresentam o problema de controle. Uma 
infecção por verme cardíaco, por exemplo, torna um cão impróprio para 
experimentos que envolvam os sistemas circulatório ou respiratório, mas, na ausência 
de mosquitos, pode manter-se confinada ao hospedeiro em que chegou. Por outro 
lado, uma surpreendente variedade de artrópodes, protozoários e helmintos parasitas 
têm sucesso em manter populações impressionantes mesmo em colônias de 
laboratório com razoáveis condições higiênicas. Ácaros de pelo, mucoflagelados, 
coccídias, cestoides Hymenolepis e oxiurídeos são particularmente comuns. O esquema 
incompleto que se segue inclui apenas os parasitas comuns de coelhos, ratos, 


camundongos, cobaias, macacos e grandes primatas de laboratório. 


Alguns dos parasitas mais comuns de roedores e coelhos estão representados na 
Figura 7-94BBBB. 


Relação de Parasitas de Coelhos Listados por Localização no 
Hospedeiro 


Sistema Alimentar 
Estômago 


Nematoides 


Obeliscoides cuniculi e Graphidium strigosum (18 a 20 mm; Trichostrongyloidea) (Fig. 7- 


95). Espículos de O. cuniculi têm 0,54 mm, e de G. strigosum, 2,4 mm. 





FIGURA 7-95 | Obeliscoides cuniculi, extremidade anterior (esquerda) e bolsa e espiculos do macho 


(direita) (x 120). 


Intestino 


Nematoides 


Trichostrongylus retortaeformis e Nematodirus leporis (Trichostrongyloidea) (Figs. 4-70 e 
4-72). 


S. papillosus (6 mm; Rhabditida). 
Passalurus ambiguus (11 mm; Oxyurida) (Fig. 4-110). 
Trichuris leporis (Trichinelloidea). 

Cestoide 


Cittotaenia ctenoides (Anoplocephalidae) (Fig. 7-94). 


Protozoários 


Eimeria sp (coccídias) (Fig. 7-94). Dez espécies de Eimeria parasitam o epitélio 


intestinal e causam diarreia e emagrecimento. 


Entamoeba cuniculi (ameba). Apatogênico. 
Fígado e cavidade peritoneal 


Protozoário 


Eimeria stiedae (Coccidia) causa coccidiose biliar (Fig. 8-28). 


Larvas de cestoide 
Cisticerco de T. pisiformis (Taeniidae) (Fig. 7-96) inicialmente migra através do 


figado, amadurecendo na cavidade peritoneal. 












DCCL Wawel Tom Cisticercos de Taenia pisiformis na cavidade abdominal de um coelho infectado 


experimentalmente. 


Pele e Pelo 


Aracnideos 


Psoroptes cuniculi (Astigmata) (Figs. 7-97, 2-100, 2-107 e 2-108) pode causar necrose 


grave na orelha de coelhos. 





IEIET Orelha de coelho infestado por Psoroptes cuniculi. 
Sarcoptes e Chorioptes (Astigmata) (Figs. 2-100, 2-101, 2-102 e 2-109)BBB. 
Leporacarus gibbus (Listrophoridae) (Fig. 7-98). 





OCCUR Wa W AM Leporacarus gibbus, um ácaro pelo de coelhos (x 100). 


(Cortesia do Dr. Stephen Weisbroth.) 


Cheyletiella parasitovorax (Prostigmata) (Fig. 2-116). 


Relação de Parasitas de Ratos Listados por Localização no 
Hospedeiro 


Sistema Alimentar 
Estômago e intestinos 


Nematoides 


Nippostrongylus brasiliensis (6 mm; Trichostrongyloidea) (Fig. 7-99). 





GT WA LM Nippostrongylus brasiliensis. A, Bolsa e espiculos do macho (x 125). B, Extremidade 
caudal da fêmea (x 150). C, Região esofágica (x 150). 


Strongyloides ratti (Rhabditida) (Fig. 4-109). 


Gongylonema neoplasticum (Spirurida) (Fig. 7-105). 
Syphacia muris e Aspiculuris ratti (Oxyurida). 
Heterakis spumosa (16 mm; Ascaridida). 

T. spiralis (Trichinelloidea) (Fig. 4-148). 

Trichuris muris (Trichinelloidea). 


Cestoide 


Hymenolepis diminuta (Hymenolepididae) (Fig. 7-94). Escólex sem ganchos. 


Protozoarios 
Eimeria nieschultzi e outras espécies (Coccidias) (Fig. 7-94). 


Giardia (mucoflagelado) (Fig. 7-94). 
Figado 


Nematoide 


Calodium (Capillaria) hepaticum (Trichinelloidea) (Fig. 8-117). 


Larvas de cestoide 


Taenia taeniaeformis (Taeniidae) (Fig. 8-61). 


Protozoario 


Hepatozoon muris (plasmodium) faz esquizogonia nas células hepaticas; gamontes sao 
encontrados nos monócitos circulantes. O vetor é um ácaro Mesostigmata, 


Echinolaelaps echidninus. 


Sistema Urogenital 


Nematoide 


Trichosomoides crassicauda (Trichinelloidea) (Figs. 3-142 e 8-120) vive inserido no 


epitélio da bexiga; o macho vive no sistema reprodutor da fêmea. 


Pele e Pelo 


Insetos 


Polyplax spinulosa (Anoplura) (Fig. 7-101). 





IJLE WAN Macho de Polyplax spinulosa (x 108). 


Xenopsylla cheopis (Siphonaptera) (Fig. 2-55). 


Aracnideos 
Ornithonyssus bacoti (Mesostigmata). 


Radfordia ensifera (Prostigmata). 
Notoedres muris (Astigmata) (2-103 e 2-104). 


Relacao de Parasitas de Camundongos Listados por 


Localização no Hospedeiro 


Sistema Alimentar 


Estômago e intestinos 


Protozoarios 


Cryptosporidium muris (estômago) e C. parvum (intestino delgado) (Figs. 3-17, C. 


andersoni; 3-18, C. parvum). 


Nematoides 


Os parasitas  Heligmosomoides  polygyrus (sin. §Nematospiroides 


Trichostrongyloidea) são avermelhados e firmemente enrolados. 


N. brasiliensis (6 mm, Trichostrongyloidea) (Fig. 7-99). 
Syphacia obvelata e Aspiculuris tetraptera (Oxyuroidea) (Fig. 7-100). 


dubius; 





extremidade anterior de Aspiculuris tetraptera (direita) (x 80). 


H. spumosa (Ascaridida). 


T. muris (Trichinelloidea). 


Cestoides 


Hymenolepis nana e H. diminuta (Hymenolepididae) (Fig. 7-94). O escólex de H. nana é 


armado com ganchos, e os de H. diminuta são desarmados. 


Sistema Urogenital 


Rins 


Protozoario 


Klossiella muris (coccídia) geralmente observado em seções histológicas. 
Pele e pelo 


Insetos 


Polyplax serrata (Anoplura) (Fig. 2-41). 


Aracnídeos 


Myobia musculi e Radfordia affinis (Prostigmata) (Fig. 2-117). Miobídeos não migram 
para fora de um hospedeiro que veio a óbito. As carcaças devem ser examinadas 


cuidadosamente com microscópio estereoscópico para encontrá-los. 


Myocoptes musculinus (Astigmata) (Fig. 2-113). 
O. bacoti e Allodermanyssus sanguineus (Mesostigmata) (Fig. 2-92, Omithonyssus 


sylviarum). 


Relação de Parasitas de Cobaias Listados por Localização no 
Hospedeiro 

Sistema Alimentar 

Nematoide 


Paraspidodera uncinata (Oxyurida). 


Cestoide 


H. nana (Fig. 7-94). 


Protozoários 
Eimeria caviae (coccídia). 


Balantidium sp. (ciliado) (Figs. 7-102 e 3-8). 





IJe oW TIA Cisto de Balantidium coli nas fezes de cobaia. 
Cryptosporidium wrairi (3-18, C. parvum). 


Pele e Pelo 


Insetos 
Gliricola porcelli, Gyropus ovalis e Trimenopon hispidum (Mallophaga) (Figs. 7-103 e 2- 
50). 








CCL ORV. WAN TIRA Cobaia infestada com o piolho Gliricola porcelli. 


Aracnídeos 
Chirodiscoides caviae (Astigmata) (Fig. 2-112). 
Trixacarus caviae (Astigmata) pode causar sarna grave em cobaias e pode ser 


fatal. 


Parasitas de Macacos e Grandes Primatas 


Os tipos de parasitas encontrados dependem da espécie e origem geográfica do 
primata e dependem do tempo e condições ambientais do cativeiro. Alguns parasitas 
(p. ex., Strongyloides e Oesophagostomum) desenvolvem-se facilmente em macacos de 
cativeiro. Outros, especialmente aqueles cujos hospedeiros intermediários naturais 
não estão mais disponíveis, tendem a desaparecer. Em colônias mistas, parasitas que 
não são característicos de determinados hospedeiros podem estender o parasitismo 
para outras espécies de macacos que, por razões geográficas ou ecológicas, raramente 
ou nunca infectam na vida selvagem. Assim, essas infecções cruzadas podem causar 
doença em virtude da ausência de adaptação mútua do hospedeiro e parasita. 
Portanto, a lista a seguir representa os parasitas mais comuns de macacos e grandes 
primatas sem relação com as preferências para hospedeiros naturais ou origens 


geográficas. 


Estágios nas Fezes 


Alguns ovos de parasitas de primatas são mostrados na Figura 7-105. Muitos destes 
parasitas são compartilhados com humanos e um texto do Atlas of Human Parasitology 
(Ash e Orihel, 1990) pode ser consultado para a identificação de muitos destes 


parasitas compartilhados. 


Sistema Alimentar 


Nematoides 


Cephalobus parasiticus (Rhabditida). Estes parasitas inofensivos do estômago e 
intestino de Macaca iris mordax (e provavelmente outros) são semelhantes às gerações 
de vida livre de Strongyloides. Suas larvas rabditiformes podem ser confundidas com as 
de Strongyloides no exame fecal. Contudo, elas não se desenvolvem em larvas 


filarioides, logo o dilema é resolvido pela cultura da amostra fecal. 


Strongyloides fuelleborni e S. stercoralis (Rhabditida) (Fig. 4-109). A estrongiloidose 
símia é um risco para a saúde humana. 


Nochtia nochti (Trichostrongyloidea). Vermes de coloração avermelhada, situam-se 


dentro ou projetam-se das papilas gástricas na região pré-pilórica do estômago. 
Cortes de N. nochti em preparações histológicas revelam 16 distintas elevações 
cuticulares longitudinais e sulcos laterais alares. 

Trichostrongylus, Molineus e Nematodirus (Trichostrongyloidea) (Fig. 4-72). 

Oesophagostomum (Conoweberia) apiostomum, Oesophagostomum stephanostomum e 
Ternidens deminutus (Strongyloidea) (Figs. 4-63 e 7-105). “Vermes nodulares”, com 
coroas de lâminas e sulcos transversais ventrocervicais. 

Necator, Ancylostoma e Globocephalus (Ancylostomatoidea) (Figs. 4-94 e 4-95). 

Ascaris lumbricoides (Ascaridoidea) (Fig. 4-114). 

Trichuris sp. (Trichinelloidea) (Fig. 4-151). 

Espécies de Enterobius (Oxyurida) (Fig. 7-105). Os oxiurídeos são altamente 
espécie-específicos. De maneira geral, uma espécie de oxiurídeo infecta um gênero de 
macaco. Enterobius vermicularis e Enterobius anthropopitheci ocorrem em chimpanzés. 
Enterobius sp são geralmente considerados apatogênicos, mas eventualmente invadem 
a parede intestinal e produzem doença séria e muitas vezes fatal. 

Streptopharagus, Gongylonema, Protospirura, Physocephalus e Rictularia, Physaloptera 
(Spirurida) (Figs. 4-130, 4-131, 4-133, 4-134 e 7-105). Protospirura muricola, um 
parasita de roedores que usa a barata Leucophaea maderae como hospedeiro 
intermediário, tem sido observado causando perfurações no estômago de macacos de 


cativeiro (Foster e Johnson, 1939). 





(A E 
Anatrichosoma cynomolgi Anoplocephalidae Prosthenorchis ele 
JLC TAVA RIA Três parasitas de primatas. Para uma maior compreensão dos parasitas simios 
listados por hospedeiro e órgão, ver texto. Vermes adultos de Anatrichosoma cynomolgi escavam 


galerias na mucosa nasal. Ovos de anoplocefalídeos têm embrióforo em forma de pera envolvendo a 












oncosfera. Ovos de Prosthenorchis elegans (Acanthocephala) têm parede externa espessa e parede 
interna delgada envolvendo o embrião (acântor). 


Cestoides 


Bertiella studeri (Anoplocephalidae) é grande, tem quatro ventosas e não apresenta 


ganchos. 

H. nana (Hymenolepididae) (Fig. 7-94) é muito pequeno, tem quatro ventosas e 
tem ganchos. 
Acantocéfalos 


Prosthenorchis e Moniliformis (Fig. 7-95). 


Trematoide 


Gastrodiscoides hominis (Paramphistomatidae). 


Protozoários 
B. coli (ciliado) (3-8) causa enterite aguda (Teare e Loomis, 1982). 


E. histolytica (ameba) é patogênica como em humanos. 
Giardia lamblia (flagelado) (Fig. 7-94). 


Fígado e Pâncreas 


Protozoários 
Esquizontes de Hepatocystis kochi. 


E. histolytica (ameba) pode causar abscesso hepático. 


Nematoides 


Calodium (Capillaria) hepaticum (Trichinelloidea) (Fig. 8-117) ocorre com vermes e 


ovos no parênquima hepático. 


Trichospirura leptostoma (Spirurida) é um verme com 10 a 20 mm e com uma 
longa faringe capilariforme; associado a graus variáveis de pancreatite fibrosante. 


Encontrado em ductos pancreáticos de primatas americanos. 


Sistema Respiratório 


Nariz e garganta 


Nematoide 


Anatrichosoma (Trichinelloidea) (Figs. 8-118 e 8-119). 


Anelideos 


As sanguessugas que atacam a mucosa faringiana de macacos são grandes, pretas, 


com uma grande ventosa caudal em forma de taça. A presença deste parasita 
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hematófago é suspeitada pela observação de uma epistaxe crônica em macacos 
recentemente capturados. Quando o hospedeiro ingere água contaminada, o anelídeo 
jovem entra em sua boca, focinho, faringe ou laringe e ataca a membrana mucosa. 
Eles permanecem nestes locais por várias semanas se não forem removidos. 


Aracnídeo 


Espécies de Rhinophaga. 
Pulmões 


Nematoides 
Filaroides (Metastrongyloidea). 


Metathelazia (Spirurida). 


Larvas de cestoide 


E. granulosus (Taeniidae) (Figs. 4-44 a 4-46 e 8-64). 


Aracnídeo 


Pneumonyssus simicola (Mesostigmata) (Fig. 8-8). 
Cavidades serosas 


Nematoide 


Dipetalonema sp. (Filarioidea) (Fig. 4-145). 


Larvas de cestoides 


T. hydatigena (cisticerco) (Fig. 4-48). 


Mesocestoides (tetratirideo) (Figs. 8-65 a 8-67). 
S. mansonoides (plerocercoide) (Figs. 4-31 e 8-68). 
Ninfas de pentastomideos 


Porocephalus, Armillifer e Linguatula. 


Acantocéfalos 


Prosthenorchis sp. 


Sangue 


Microfilarias de nematoides 


Dirofilaria, Dipetalonema, Tetrapetalonema, Loa e Brugia (Filarioidea). A diferenciação 
de muitos tipos de microfilarias encontradas em macacos de todas as partes dos 
trópicos é tarefa para especialista. Muitas espécies ainda têm que ser descritas. 


Protozoários 


Plasmodium e Hepatocystis são organismos de malária símia. 


Músculos e Tecido Conjuntivo 


Nematoides 

Onchocerca, Dirofilaria, Dipetalonema, Tetrapetalonema, Loa e Brugia (Filarioidea) (Figs. 
4-137 e 4-145). Microfilárias de Onchocerca são encontradas na derme. 

Larvas de cestoides 

Taenia (cisticerco). 


Mesocestoides (tetratirídeo) (Figs. 8-65 a 8-67). 
Spirometra (plerocercoide) (Figs. 4-31 e 8-68). 


Pele e Pelo 


Insetos 


Pedicinus e Pthirus (Anoplura) (Fig. 2-43). 


Nematoides 


Anatrichosoma cutaneum (Trichinelloidea). Vermes bastante delgados (25 por 0,2 mm) 
que causam nódulos subcutâneos, edema nas articulações, bolhas serpiginosas e 
alongadas nas palmas e solas. As fêmeas adultas fazem escavações na epiderme das 


palmas e solas. 


Microfilárias de Onchocerca. 
Dracunculus (Spirurida) (Figs. 4-127 e 4-128). 
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A identificação microscópica de parasitas em cortes teciduais é um desafio 
interessante. Geralmente, o patologista recebe uma única lâmina que mostra apenas 
partes do parasita. Na tentativa de identificar um objeto que se acredita ser um 
parasita, deve-se reunir tanta informação sobre o paciente quanto for possível, 
incluindo histórico do animal e sinais clínicos. Também é importante estar 
familiarizado com os tipos de parasitas mais prováveis de serem encontrados no 
hospedeiro e no tecido em particular sob estudo, assim como na área geográfica 
específica. A listagem de parasitas por hospedeiro-órgão no capítulo anterior deve ser 
considerada como uma lista de possibilidades. O principal objetivo deste capítulo é 
enfatizar algumas das principais características anatômicas microscópicas dos 
parasitas que podem ser úteis em suas identificações em cortes histológicos. Nos casos 
dos artrópodes e parasitas metazoários, diversas características específicas podem ser 
listadas para cada grupo de parasitas, mas a presença ou ausência de uma cavidade 
corporal e trato digestório, e o tipo e distribuição das fibras musculares são critérios 
importantes a serem considerados para obter uma colocação inicial em um grupo 
maior. 


Para leitura e ajuda adicional com o diagnóstico de parasitas em tecidos, as 
seguintes fontes são úteis. Um relato relacionado com o presente assunto é 
“Identification of Parasitic Metazoa in Tissue Sections”, por MayBelle Chitwood e J. 
Ralph Lichtenfels, primeiramente publicado na Experimental Parasitology, volume 32, 
páginas 407 a 519, 1972, e posteriormente reimpresso como uma monografia pelo 
United States Department of Agriculture. Textos relacionados com o assunto incluem 
Pathology of Tropical and Extraordinary Diseases, volumes 1 e 2, editado por C.H. 
Binford e D.H. Connor, Washington, DC, 1976, Armed Forces Institute of Pathology 
(AFIP); Pathology of Infectious Diseases, volumes 1 e 2, por D.H. Connor, F.W. 
Chandler, D.A. Schwartz, H.J. Manz e E.E. Lack, Stamford, Connecticut, 1997, 
Appleton & Lange; An Atlas of Protozoan Parasites in Animal Tissues, por C.H. Gardiner, 


R. Fayer e J.P. Dubey, USDA Agriculture Handbook nº 651, U.S. Government Printing 
Office, Washington, DC, 1988, e edicao 2, publicado pela AFIP, American Registry of 
Pathology, Washington, DC; Diagnostic Pathology of Parasitic Infections with Clinical 
Correlations, edição 2, por Y. Gutierrez, Filadélfia, 1990, Lea & Febiger; Parasites in 
Human Tissues, por T.C. Orihel e L.R. Ash, Chicago, 1995, American Society of 
Clinical Pathology (ASCP) Press; Parasitic Diseases, por J. Toft e M.L. Eberhard, em 
Nonhuman Primates in Biomedical Research: Diseases, editado por B.T. Taylor, C.R. 
Abee e R. Henrickson, San Diego, 1998, Academic; e Pathology of Infectious Diseases, 
volume 1, Helminthiases, por W.M. Meyers, R.C. Neafie, A.M. Marty e D.J. Wear, 
AFIP, 2000, American Registry of Pathology, Washington, DC. 


ARTROPODES 


Os artrópodes, compostos por centenas de milhares de espécies, possuem tal 
diversidade de características que tentar descrevé-los de forma sucinta é quase 
impossível. Os artrópodes apresentam algumas características em comum - por 
exemplo, eles possuem corpo segmentado, exoesqueleto quitinoso, celoma e apêndices 
articulados. O exoesqueleto quitinoso, a cutícula, geralmente aparece espessa e escura 
em cortes histológicos, mas em geral o exoesqueleto em si não é corado. Sobre 
algumas partes do corpo, especialmente em áreas entre segmentos ou articulações em 
um apêndice, a cutícula pode ser bastante fina. O músculo estriado dos artrópodes é 
diagnóstico para este grupo de patógenos se eles puderem ser encontrados nos cortes. 
Os artrópodes maiores também possuem um sistema respiratório que é composto de 
um sistema traqueal em forma de cachos, que em cortes histológicos aparece como 
tubos de vários tamanhos circulando por todo o corpo. O maior dos ramos traqueais 
possui anéis quitinosos de reforço. Os artrópodes também podem conter corpos 
gordurosos que frequentemente aparecem corados de forma escura nos cortes. 
Artrópodes parasitas menores frequentemente possuem corpos arredondados a 
alongados, que são aparentes em cortes teciduais, e algumas vezes tem-se sorte o 
bastante para observar cortes contendo patas articuladas pareadas. Juntas, essas 
características são bastante completas para a definição de um artrópode em um corte 
histológico. 


Existem três grupos principais de artrópodes que podem ser encontrados em cortes 
histológicos. Os insetos (subfilo Mandibulata, classe Insecta) contêm as larvas de 
várias moscas causadoras de miíases, e elas comumente aparecem em cortes 
histológicos. Os ácaros se encontram na classe Arachnida do subfilo Chelicerata, e 


estas criaturas, devido ao seu pequeno tamanho e habilidade de colonizar 
principalmente várias superfícies corporais superficiais, por exemplo, pele e mucosas 
respiratórias, também aparecem em cortes de lesões. Os carrapatos tendem a 
permanecer de forma superficial no hospedeiro, fixando-se apenas o suficiente para 
se alimentar, de forma que, a menos que exista uma estranha apresentação clínica ou 
um pesquisador interessado, eles tipicamente não aparecem em cortes histológicos. Os 
Pentastomídeos são um grupo de crustáceos parasitas que possuem estágios larvais 
que parasitam vertebrados. 


Larvas 


As larvas em tecidos são larvas de moscas dípteras e podem representar espécies que 
necessitam de hospedeiros ou espécies vivas, causando miíases secundárias como as 
causadas por vários parasitas dos gêneros Calliphora e Sarcophaga. Ambos os tipos de 
larvas irão apresentar características semelhantes, e a parte difícil é a realização de 
um diagnóstico genérico baseado estritamente na morfologia. A placa espiracular é 
importante na identificação de larvas de mosca e pode ser necessária sua recuperação 
a partir dos tecidos frescos ou do bloco de parafina (Fig. 2-22). 


Os cortes das larvas irão demonstrar as características típicas de um artrópode, ou 
seja, cavidade corporal (Fig. 8-1), segmentação, músculos estriados fixados a vários 
pontos no exoesqueleto quitinoso, e traqueia, frequentemente com anéis cuticulares 
(Fig. 8-2). Algumas espécies possuem espinhos proeminentes (Fig. 8-2). Larvas de 
Cuterebra são endoparasitas obrigatórios de roedores e lagomorfos, e estas larvas 
podem invadir cães, gatos e, ocasionalmente, humanos. Tipicamente, elas são 
encontradas nos tecidos subcutâneos cervicais, mas em cães e gatos elas migram para 
o sistema nervoso central com resultados desastrosos (Figs. 8-1 e 8-2). A larva de 
primeiro estágio de Hypoderma migra extensivamente em bovinos, e tem sido relatada 
a migração errática através do cérebro de equinos. 





FIGURA 8-1 | ‘seam Cuterebra no pulmão de um coelho (x5). Os órgãos internos se encontram em uma 


cavidade corporal ao invés de EM uma matriz parenquimatosa; as setas indicam espinhos na cutícula. 
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FIGURA 8-2 | A Larva de Cuterebra (berne) no cérebro de um gato (x 220). 


Acaros 





Os ácaros tendem a ser muito pequenos, com milímetros ou menos em tamanho. Em 
muitas das espécies, ovos, larvas (seis patas), ninfas (oito patas) e adultos (oito 
patas) são todos encontrados no corte tecidual, e no corte de um adulto podem ser 
encontradas todas as partes que compõem um artrópode típico — ou seja, podem ser 
observados em um corte, externamente, pernas segmentadas, espinhos e pêlos, e 
internamente músculos estriados, órgãos reprodutivos, intestino, glândulas vitelinas e 
ovos em desenvolvimento. Os ácaros que vivem na pele, Sarcoptes, Notoedres, 
Knemidocoptes e Trixacarus, são muito pequenos e de aparência arredondada, se 
alimentam do estrato germinativo e derme (Fig. 8-3) e possuem espinhos em seu 
dorso (Fig. 8-4). Em alguns hospedeiros, como a raposa vermelha, Vulpes vulpes, e 
suínos, a sarna sarcóptica é caracterizada por hiperceratose extraordinária (Fig. 8-4), 
e uma hiperqueratose semelhante ocorre em gatos infestados por Notoedres (Fig. 8-5). 
A hiperqueratose também é típica de sarna causada por Chorioptes e Cheyletiella em 
certos hospedeiros, mas os ácaros permanecem mais superficialmente no estrato 


córneo. 


dd 
ou 





IJLE Waseem Ácaros do gênero Grane: na pele de um cão (x 230); as setas indicam espinhos na 
cuticula. 
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FIGURA 8-4 Hiperaueratose causada F por Sarcoptes scabiei em suíno (x 22). Os ácaros (setas) são 


encontrados nas camadas mais profundas da epiderme bastante espessada. 











JA E Notoedres cati na a pele de um gato (x 150). Estes ácaros se encontram no estrato 
córneo. 


Os organismos do gênero Demodex são ácaros em forma de charuto encontrados em 


folículos pilosos ou com glândulas sebáceas associadas (Fig. 8-6); embora alguns, 
como Demodex gatoi, Demodex criceti e Demodex injai, tendam a ser superficiais. Em 
cães com sarna demodécica grave, Demodex canis pode ser encontrado nos linfonodos. 
Em caprinos podem ocorrer lesões nodulares muito grandes na pele, assim como 
também pode, ocasionalmente, ocorrer na sarna demodécica em bovinos e suínos 
(Fig. 8-7). 





(x 430). 





ia REE ies se eae VR Fea is 
IJe E A Sarna demodécica em um touro (X16). A sarna demodécica em bovinos assume a 
forma de acúmulos nodulares de miríades de ácaros e restos celulares em proporções dependentes da 


idade da lesão. 


Os ácaros do trato respiratório (p. ex., Pneumonyssus e Sternostoma) possuem 
exoesqueletos mais delicados do que seus parentes ectoparasitas. O Pneumonyssus 
simicola e Pneumonyssoides caninum do pulmão de primatas e passagens nasais de 
caninos se parecem muito superficialmente com qualquer outro ácaro 
mesostigmatídeo (Fig. 8-8). 
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FIGURA 8-8 | ars Prieumonyssus simicola no pulmão de um macaco rhesus (x 92). O ácaro contém uma 


larva em desenvolvimento. As setas indicam as patas, e a ponta da seta indica um palpo. 


(Cortesia do Dr. Castleman.) 


As larvas de trombiculídeos (bicho-de-pé) se alimentam através de um estilostoma 
ou tubo alimentar que se estende para o interior da derme (Fig. 8-9); muito 
tipicamente, os ácaros já foram expulsos e tudo o que resta é uma lesão bastante 
pruriginosa. 





JL Walchia americana na pele de um gato (x 225). O estilostoma ou tubo alimentar se 
estende para uma área da derme infiltrada por células inflamatórias. 


Pentastomídeos 


Os pentastomídeos são assim denominados devido a uma crença inicial de que eles 
possuíam cinco bocas; na realidade, eles possuem uma boca circundada por quatro 
ganchos (Fig. 2-100). Os adultos destes crustáceos bizarros são parasitas vermiformes 
que se localizam nas passagens respiratórias de répteis, pássaros e mamíferos 
predatórios, que na maioria das vezes se tornam infectados quando ingerem ninfas 
encistadas no tecido de sua presa. É na presa vertebrada que as ninfas aparecem em 
cortes teciduais, depois que o hospedeiro tenha ingerido um ovo (Fig. 8-10) contendo 
uma larva com quatro ou seis apêndices. O corpo pesudossegmentado da ninfa possui 
uma forma esférica a oval, recoberto por uma cutícula espessa com aberturas 
esclerosadas, os estômatos (Figs. 8-11 a 8-13). Os pentastomídeos possuem um 
sistema digestório completo, com boca e ânus, e em cortes o intestino frequentemente 
é circundado por grandes glândulas acidófilas (Figs. 8-11 e 8-12). Estas glândulas 
acidófilas são uma boa característica diferencial para este grupo de organismos; elas 
se coram de rosa intenso com o núcleo em azul proeminente em cortes corados com 


hematoxilina e eosina (H&E). A musculatura é estriada e localizada dentro da regiao 
subcuticular. 





JCW BB Ninfa de pentastomideo próximo da bexiga de um macaco cynomolgus (macaco 
caranguejeiro) (x 94). A cutícula é marcada por anelações profundas, e a ninfa contém grandes 
glândulas acidófilas (pontas de setas). 





(setas pretas) (X 290). 





JUV EM Visão da superficie da cutícula de um pentastomídeo demonstrando os poros 
(x 440). 


PROTOZOÁRIOS 


Os protozoários que são encontrados em cortes teciduais tendem a ser células 
individuais altamente especializadas, com núcleo distinto e outras estruturas que 


podem aparecer individualmente ou em “ninhos”, tanto interna como externamente 
as células do hospedeiro. Na microscopia de luz, frequentemente é dificil verificar 
muitos dos detalhes das células individuais, e com frequência a microscopia eletrônica 
do material irá fornecer detalhes adicionais necessários para um diagnóstico. Além 
disso, geralmente existem métodos de imuno-histoquímica ou de hibridização in situ 
, 

que podem ser usados para algumas infecções (p. ex., para Toxoplasma gondii, 
Neospora caninum e Sarcocystis neurona) de forma a realizar um diagnóstico definitivo 
quanto a um gênero ou espécie de parasitas em um caso particular. 


Na grande maioria dos protozoários frequentemente é difícil distinguir até mesmo 
organismos distantemente relacionados com base apenas nas estruturas vistas em 
cortes, devido à preparação, o jeito com que eles são fixados e corados, e devido ao 
fato de se estar trabalhando próximo da resolução em que trabalha a microscopia de 
luz. Portanto, um grupo de amastigotas de Trypanosoma cruzi pode parecer muito 
semelhante a um pseudocisto de zoítas arredondados de T. gondii. Isto deveria ser 
bastante simples de diferenciar porque o cinetoplasto deveria ser visualizado no 
interior das amastigotas, mas eles podem ser visíveis em apenas uma porção dos 
organismos, e os zoítas tipicamente alongados de T. gondii podem aparecer 
simplesmente como pequenas células redondas e nucleadas em alguns cortes. 
Geralmente também é muito útil considerar o histórico do animal, sinais clínicos e 
alterações patológicas gerais observadas em um caso para auxiliar na elaboração de 
um diagnóstico. 


Amebas 


As amebas são parasitas extracelulares que se alimentam através de processos de 
fagocitose de bactérias, restos celulares ou outras células como alimento. A grande 
maioria destes organismos é composta por parasitas de vida livre ou comensal que 
vivem tipicamente no intestino grosso de animais. Entretanto, existem duas formas 
que causam doença. Os primatas são hospedeiros para Entamoeba histolytica, que pode 
colonizar a parede intestinal e se mover para locais ectópicos onde os organismos 
estabelecem cistos, que mais frequentemente incluem o fígado, mas eles também 
podem ser encontrados em tecido pulmonar ou cerebral; os répteis possuem um 
patógeno similar, Entamoeba invadens, que pode causar uma doença séria nestes 
hospedeiros com lesões extraintestinais. Estas amebas tendem a apresentar núcleos 
típicos do gênero com um ponto central de cromatina, o cariossoma, endossoma, ou 
nucléolo, com cromatina também sendo agrupada em torno da superfície interna da 


membrana nuclear. Estes parasitas também podem ser encontrados contendo 
eritrócitos, algumas vezes varios, em diversos estados de digestão. O outro principal 
grupo de amebas causadoras de doenças é formado por parasitas facultativos, 
incluindo os gêneros Naegleria, Acanthamoeba e Balamuthia, que têm infectado cães, 
ovinos, bovinos, primatas e equinos (Daft et al, 2005). Estas formas vivem no meio 
ambiente, mas podem invadir o tecido se ganharem acesso através do nariz ou 
através de feridas, e as lesões ocorrem tipicamente no cérebro ou na pele, mas 
também podem ser encontradas em outros lugares. Em cortes, estas amebas tendem a 
aparecer em espaços livres, originários da contração artefatual dos tecidos 
circundantes durante o processo de fixação e preparação das amostras, a possuir 
citoplasma espumoso, e a possuir núcleos característicos que contêm um endossoma 
muito denso cercado por um halo claro interno à parede nuclear (Fig. 8-14). 





o nucléolo grande nos núcleos de cada uma das amebas parasitas. 


(Cortesia da Dr. Govinda Visvesvara.) 


Flagelados 


Os flagelados típicos que ocorrem nos tecidos de vertebrados são dois, os quais 
possuem o que conhecemos como estágios amastigotas, que vivem dentro de células 
hospedeiras. Os amastigotas são pequenos, com corpos redondos a ovais medindo 1,5 
a 4 mm em diâmetro (geralmente menores após o processamento do tecido), e 
contêm um núcleo e um cinetoplasto em forma de bastão. Elas não armazenam 
material PAS-positivo. Os dois grupos de organismos que possuem estes estágios são 
T. cruzi e várias espécies dentro do gênero Leishmania. 


Ambos os estagios, tripomastigotas e amastigotas, de T. cruzi ocorrem no 
hospedeiro vertebrado, mas geralmente apenas os amastigotas são observados em 
cortes de tecidos; o estágio tripomastigota é encontrado quase exclusivamente no 
sangue. Os amastigotas de T. cruzi geralmente são encontrados em células musculares 
do esôfago, cólon e coração, onde elas podem ser responsáveis por megaesôfago, 
megacólon e miocardite (Fig. 8-15), respectivamente. 





o núcleo quanto o cinetoplasto podem ser observados em organismos individuais. 


(Cortesia do Dr. Stephen C. Barr.) 


Os amastigotas de Leishmania parasitam apenas um tipo celular no hospedeiro 
vertebrado, o macrófago, tipicamente histiócitos. Portanto, eles podem ser 
encontrados na pele, medula óssea e vísceras, como o baço e as células de Kupffer do 
fígado (Fig. 8-16). Novamente, a organela diagnóstica dentro do parasita é o 
cinetoplasto, mas o diagnóstico da infecção em cortes de tecido pode ser um tanto 
difícil devido ao encolhimento das células durante a fixação, que pode tornar a 
visualização do núcleo e do cinetoplasto desafiadora. Uma das principais 
diferenciações a serem consideradas é se estamos lidando com leishmaniose ou uma 
infecção com organismos do gênero Histoplasma. Biópsias por agulha ou impressão 
por aposição a partir de lesões cutâneas, ou aspirados de linfonodos e medula óssea, 
podem ser preparados e corados com solução de Wright-Giemsa, e nestes preparados 
a estrutura completa do organismo, incluindo tanto o núcleo quanto o cinetoplasto, 


em geral é mais claramente visível. 








GUARD Amastigotas de Leishmania em uma impressão por aposição de um linfonodo axilar 
de um cão (x 690). O núcleo e o cinetoplasto são claramente evidentes em vários dos organismos. 


Ciliados 


Os trofozoítas de Balantidium coli vivem dentro dos conteúdos do ceco e do cólon de 
suínos, mas podem secundariamente invadir a parede do intestino grosso de suínos 
que possuem diversas formas de enterite. Os trofozoítas são caracterizados por seu 
tamanho grande e pela presença de um macronúcleo e um micronúcleo e cílios 
(Figs. 8-17 e 8-18). Ciliados do rúmen podem ser encontrados no pulmão como 
resultado de inalação terminal dos conteúdos ruminais, que neste caso não existe 
evidência de reação inflamatória. Os ciliados do rúmen também podem ser 
encontrados em vasos hepáticos em casos muito graves de enterite (Fig. 8-19). Em 
equinos com enterite grave, os ciliados de formas extravagantes, normalmente 
presentes no intestino grosso, podem penetrar a submucosa secundariamente. Estes 
ciliados possuem macronúcleos grandes e frequentemente polimórficos, e alguns 
possuem tufos de cílios longos. 
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IJLE YA Balantidium T na TETOS do ae REDES de um suíno (x 280). 








(APS E: Ciliados do rúmen (x 360). 
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veia do fígado de um caprino com linfangite supurativa grave 





(x 250). 


Apicomplexa 


Coccídios 


Os coccídios são membros do filo Apicomplexa. Incluídos nesta discussão estão 
membros dos gêneros Eimeria, Klossiella, Cystoisospora, Hammondia Besnoitia, 
Sarcocystis, Neospora e Toxoplasma. Os ciclos de vida e desenvolvimento dos principais 
gêneros de coccídios estão descritos no Capítulo 3. Parece haver um consenso em 
torno da colocação do gênero Cryptosporidium dentro dos gregarinídeos em vez de 
junto com os coccídios, mas, por conveniência, estas espécies ainda são incluídas 
nesta seção. Os gêneros Eimeria e Cryptosporidium parecem ser completamente 
monoxenos, isto é, com transmissão sempre entre membros de um tipo de hospedeiro, 
sem quaisquer hospedeiros paratênicos ou intermediários, e quase todos os estágios 
vistos em corte histológico ocorrem dentro do epitélio do trato gastrintestinal ou 
raramente na vesícula biliar. O gênero Klossiella aparentemente também é monoxeno, 
com transmissão direta entre hospedeiros, sendo quase todos os estágios encontrados 
no epitélio do sistema renal. Os outros coccídios ou são heteróxenos facultativos 
(Cystoisospora e Toxoplasma) ou obrigatórios (Sarcocystis, Hammondia, Neospora e 
Besnoitia), ou seja, possuindo um hospedeiro paratênico ou intermediário. Para as 
espécies heteroxenas de coccídios, os estágios frequentemente vistos em tecido são os 
que causam doença no animal predado, o qual está servindo de hospedeiro paratênico 


ou intermediário. Uma descrição da aparência histológica dos varios estágios esta 
descrita a seguir, mas detalhes característicos do desenvolvimento dos gêneros e 
espécies de coccídios, a especificidade do hospedeiro, a especificidade do local e o 
ciclo de vida também devem ser levados em consideração para se chegar a um 
diagnóstico. 


Eimeria e Cystoisospora 


Estágios assexuados 


O estágio infectante contido no oocisto é o esporozoíta, que é produto de uma 
divisão de redução que ocorre no oocisto (os Apicomplexa são haploides, exceto 
imediatamente após a fusão dos gametas). Quando um esporozoíta penetra em uma 
célula, ele se arredonda e se transforma em trofozoíta no interior de um vacúolo 
parasitóforo delimitado por membrana (Fig. 8-20). Nem todas as espécies de 
coccídios permanecem dentro de um vacúolo parasitóforo, e este fato pode ser útil em 
diagnósticos genéricos e específicos. 





Me + ad. l | Pa 
JL WESDI Trofozoíta de Eimeria bovis em uma célul 
(x 1.300). 
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Os trofozoítas se multiplicam assexuadamente dentro de células por diversos 
processos. No caso do gênero Eimeria, eles tipicamente entram em um tipo especial de 
divisão celular denominado esquizogonia (outros termos que descrevem esta forma 
de divisão com várias nuanças são merogonia e endopoligenia). Neste tipo de 
divisão, o complexo apical se divide em várias cópias em torno da periferia da célula, 
o núcleo forma lóbulos com porções que são associadas a cada complexo apical, e, 
finalmente, a membrana celular se contrai e divide para formar poucos a milhares de 
organismos individuais (Figs. 8-21 e 8-22). Dependendo da espécie, os esquizontes 


podem ser encontrados em enterócitos, células epiteliais biliares, células endoteliais, 
células epiteliais renais, ou até células epiteliais uterinas. Merontes comuns contêm 
de menos de 10 a centenas de merozoítas; alguns merontes (megaesquizontes) (Fig. 8- 
21) podem conter mais de 100.000 merozoítas. 











JET Outro esquizonte jovem de Eimeria bovis em uma célula epitelial intestinal de um 
bezerro (x 400). 


Estágios sexuados 


Um merozoíta produzido pela geração esquizogônica final penetra em uma célula 
hospedeira nova e se desenvolve em um gametócito masculino ou feminino. O 
gametócito feminino aumenta de tamanho, armazena materiais alimentares e induz 
uma hipertrofia tanto do citoplasma quanto do núcleo de sua célula hospedeira. 
Quando maduro, o gametócito feminino é denominado macrogameta (Fig. 8-23). O 
gametócito masculino também induz a hipertrofia do citoplasma e do núcleo de sua 


hs 


célula hospedeira (Fig. 8-23), à medida que sofre repetidas divisões nucleares e se 
torna multinucleado. Cada núcleo é, finalmente, incorporado a um microgameta 
flagelado. (Os microgametas de espécies de Cryptosporidium não possuem flagelo.) 
Quando um macrogameta é penetrado e fecundado por um microgameta, ele se torna 
um zigoto. Corpos formadores de parede, já presentes no macrogameta, se tornam 
então claramente visíveis como grandes grânulos eosinofílicos esféricos no citoplasma 
do zigoto (Fig. 8-23). Estes últimos coalescem para formar a parede do oocisto (Fig. 8- 
24). 
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FIGURA 8-24 Opcistos de Eimeria Es desenvolvi 
(x 900). 


Exemplos 


No equino, Eimeria leuckarti forma grandes esquizontes e oocistos com parede muito 
espessa e bastante visíveis (Fig. 8-25). O oocisto de Cystoisospora canis parece se 


desenvolver dentro da lâmina própria em vez de nas células epiteliais (Fig. 8-26). 
Eimeria gilruthi é atípica por formar megaesquizontes no abomaso que são visíveis a 
olho nu (Fig. 8-27). Eimeria stiedae do coelho vive dentro e causa proliferação do 
epitélio biliar, podendo produzir uma hepatite letal (Fig. 8-28). 





de um potro proveniente da Suíça (x 250). 


(Cortesia de Dr. Maja Suter.) 
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[LEGADO Oocisto de Cystoisospora canis em desenvolvimento na lâmina própria da mucosa 
colônica de um cão (x 900). 








FIGURA 8-27 TESE de Eimeria gilruthi no abomaso de uma ovelha (corte histológico 
na esquerda, x 100; macroscopia na direita, x 5). 
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ISOS Fimeria stiedae em desenvolvimento no Seite do ducto biliar de um coelho 
(x 100). 


Os estágios diminutos (5 a 7 um) aparecem como esferas basofilicas na superfície 
luminal de células epiteliais do trato gastrintestinal de vertebrados (Fig. 8-29); em 
raras ocasiões, tipicamente no hospedeiro imunocomprometido, também pode ocorrer 
infecção do epitélio respiratório ou da vesícula biliar. A infecção é muito superficial e 
parece sobressair à superfície da célula, mas estes são parasitas intracelulares, e todos 


os estágios — esquizontes, gametas, oocistos e assim por diante — se formam embaixo 


da membrana da célula hospedeira. 





IJLE Cryptosporidium parvum. Estágios de desenvolvimento (setas) de Cryptosporidium 
parvum na mucosa de um bezerro naturalmente infectado. 


Klossiella 


Um parasita do rim do equino, Klossiella equi geralmente é um achado histopatológico 
acidental. A esquizogonia ocorre no endotélio glomerular e nos túbulos contornados 
proximais dos rins. Os esporontes distintos (Fig. 8-30) no epitélio tubular renal 
produzem até 40 esporoblastos, que se desenvolvem em esporocistos, e cada um deles 
pode conter de 8 a 15 esporozoítas. Existe uma espécie similar, Klossiella muris, que 


irá apresentar-se em cortes histológicos de rins murinos. 





Sarcocystis 


Os esquizontes iniciais do género Sarcocystis ocorrem em varias células endoteliais de 
diferentes 6rgaos (Fig. 8-31). Os sarcocistos, estagios encontrados no hospedeiro 
intermediário, sao encontrados em fibras musculares esqueléticas e cardíacas (Figs. 8- 
32 e 8-33); estes variam em tamanho de uns poucos micrômetros em diâmetro a 
objetos visíveis macroscopicamente, se coram intensamente pela hematoxilina e estão 
repletos de bradizoítas que são maiores do que os do Toxoplasma. Septos subdividem o 
interior do sarcocisto, mas podem não ser observados, pois se coram pouco ou não se 
coram pela H&E. Frequentemente, a parede do cisto é descrita como hirsuta devido 
aos muitos prolongamentos que dão uma aparência estriada à borda do cisto. A 
parede hirsuta e os septos dividindo os zoítas dentro dos sarcocistos são geralmente 
diagnósticos. 





is Eh E ; A i r i ii 
IJ Leo TERI Esquizonte de Sarcocystis cruzi (seta) no endotélio de uma pequena artéria de um 





bezerro com uma infecção fatal naturalmente adquirida (x 800). 


(Cortesia do Dr. Paul Frelier.) 





N É 


IGT W SERA Sarcocisto de Sarcocystis muris no músculo esquelético de um camundongo (x 200). 





(Cortesia Dr. Marguerite Frongillo.) 





JCW Sarcocistos de Sarcocystis cruzi (esquerda) e Sarcocystis bovifelis (direita) no 
músculo esquelético de um bovino (x 300). A parede do cisto de S. bovifelis é mais espessa e de 








aparência estriada. 


Hammondia 


O gênero Hammondia parece morfologicamente muito similar ao Toxoplasma gondii; as 
distinções são mais biológicas e moleculares do que estruturais. O ciclo de vida é 
obrigatoriamente heteróxeno, mas estágios muito similares àqueles descritos para 
Toxoplasma no próximo parágrafo são encontrados nos tecidos de muitos animais 
vertebrados de sangue quente, os quais servem como presas para cães e gatos. Estes 
parasitas não têm sido encontrados causando doença disseminada em hospedeiros 


imunossuprimidos ou imunocomprometidos. 


Toxoplasma 


Os estágios que ocorrem dentro das células epiteliais do gato são em grande parte 
comparáveis aos que ocorrem nos gêneros Eimeria e Cystoisospora (Fig. 8-34). É dentro 
do gênero que os nomes taquizoíta e bradizoíta foram utilizados pela primeira vez 
para descrever os diferentes estágios de vida que ocorrem nos hospedeiros 
paratênicos. Dentro destes hospedeiros a única forma de divisão é a endodiogenia, a 
qual é semelhante à esquizogonia, mas apenas duas células-filhas são formadas em 
cada organismo em divisão. Os únicos esquizontes observados em T. gondii ocorrem 
nas células epiteliais intestinais de felídeos (Fig. 8-34). Os taquizoítas se dividem 
rapidamente, e a maior parte não consegue resistir à digestão pela pepsina por 
nenhum período de tempo. Os bradizoítas se dividem lentamente, são resistentes à 
digestão por pepsina e formam cistos em tecidos que são mais facilmente observados 
em cortes histológicos de cérebro corados por PAS, pois as formas de divisão lenta 
armazenam material PAS-positivo. Gatos podem ter cistos de bradizoítas por todo o 
corpo, assim como outros hospedeiros (Fig. 8-35). Os taquizoítas se acumulam como 
“grupos” intracelulares; os bradizoítas se encontram bastante compactados em “cistos 
intracelulares”. O último, quando encontrado em fibras musculares estriadas, pode ser 
confundido com sarcocistos ou acúmulos de amastigotas de T. cruzi. 





. % a EN 
Es IDA o ge 
tá a sll pe E Í Y 
JUR SSA E Estágios de desenvolvimento de Toxoplasma gondii no epitélio intestinal de um gato 
experimentalmente infectado ( x 800). 
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FIGURA 8-35 | eR Bradizoítas de Toxoplasma gondii em cisto no cérebro de um gato (x 800). 


Neospora 


Utilizando a microscopia de luz, os cistos de N. caninum são quase indistinguíveis 
daqueles de T. gondi. A principal distinção reconhecida na descrição inicial desta 
espécie foi a “parede do cisto” mais espessa que ocorre em torno dos bradizoítas (Fig. 
8-36). 





Besnoitia 


O gênero Besnoitia é principalmente considerado exótico a animais domésticos nos 
Estados Unidos, embora animais selvagens, como o gambá, possam ser infectados. 
Estes organismos, denominados Besnoitia bennetti, foram descritos a partir de asnos 
nos Estados Unidos (Dubey et al, 2005). A apresentação típica é a de cistos muito 
grandes e sem septos, os quais são frequentemente encontrados na pele, embora as 
vísceras também possam ser afetadas (Fig. 8-37). 





Hemosporideos 


Vários gêneros do filo Apicomplexa possuem ciclos de vida heteróxenos, com os 
estagios sexuais ocorrendo em invertebrados e os estagios assexuais ocorrendo em 
vertebrados, por exemplo, Plasmodium, Theileria, Hepatocystis e Leucocytozoon. Para a 
maioria destes parasitas existe muita descrição relacionada aos estágios em que são 
encontrados no sangue do hospedeiro, enquanto pouquíssimo tempo é gasto 
descrevendo os vários estágios, tipicamente estágios esquizogônicos, que podem 
ocorrer nas vísceras dos hospedeiros e que podem ser observados em cortes. A Babesia 
infecta apenas as hemácias, enquanto a Theileria infecta eritrócitos e linfócitos; pelo 
fato de estes serem dois dos mais importantes hemosporídeos de animais domésticos, 
existe pouca necessidade de focar muita atenção nos estágios de esquizontes, os quais 
ocorrem em tecidos. Entretanto, algumas outras espécies causam patologia e possuem 
estágios nos tecidos — os esquizontes podem ser muito grandes e danosos. 


Leucocytozoon 


Existem espécies em galinhas, Leucocytozoon caulleryi e Leucocytozoon simondi, que 
produzem megaesquizontes em galinhas e gansos (Fig. 8-38), respectivamente, que 
podem ser altamente patogênicos. Estes esquizontes podem ser muito grandes e 
prejudiciais ao hospedeiro. 





(x 100). 


Hepatozoon 


A hepatozoonose nos Estados Unidos esta associada ao Hepatozoon americanum, que 
possui estagios cisticos na musculatura do hospedeiro associados a dor muscular 
crônica nestes animais. Estes estágios sao bastante utilizados para auxiliar no 


diagnóstico, que ainda é frequentemente realizado como resultado de biópsia 


muscular. 


Cytauxzoon 


Cytauxzoon é um parasita que mata gatos, frequentemente de forma muito aguda. 
Existem grandes esquizontes que ocorrem dentro dos macrófagos e os fazem se tornar 
enormes. Esta é razão para o nome do gênero e o que torna a infecção tão mortal 
para gatos. Cortes através do corpo irão demonstrar vasos obstruídos por estas células 
gigantes (Fig. 8-39). 





$ 4 = = BE -MM 
IJLE Cytauxzoon felis. Uma veia pulmonar de um gato ocluída por múltiplas células 


mononucleares aumentadas contendo esquizontes ( x 100). 











HELMINTOS 





Em se tratando do exame de helmintos em cortes, existem basicamente dois tipos: 
corpo sólido (os acelomados) e corpos nos quais tubos são suspensos dentro de um 
tubo (os pseudocelomados). Os trematódeos e os cestódeos possuem o tipo de corpo 
sólido; os nematódeos e os acantocéfalos representam o tipo de corpo “oco”. O 
problema pode ser que um trematódeo ou um cestódeo pode ter todo o tipo de 
cavidades nos vários órgãos, que lhes dão a aparência de possuir uma pseudocele, e os 
nematódeos podem estar tão repletos de órgãos e ovos ou larvas que começamos a 
duvidar se estamos observando realmente um nematódeo ou não. Os trematódeos e os 
cestódeos são recobertos por um tegumento sincicial, enquanto os nematódeos e os 
acantocéfalos são recobertos por uma cutícula secretada. 


Trematódeos 


A maioria dos trematódeos é parasita do trato digestório, mas estes apenas raramente 
aparecem em cortes de tecido. Os trematódeos em tecidos são tipicamente aqueles nos 
quais os adultos vivem em outros tecidos. Os trematódeos podem ser encontrados por 
todo o corpo dos vertebrados, em ductos biliares, ductos pancreáticos, cavidades 
corporais, pulmões, ureteres, vasos sanguíneos, e assim por diante. Em poucos casos, 
os estágios larvais também podem ser encontrados em animais domésticos, onde eles 
podem ou não causar doença. 


Os traços dos trematódeos em cortes teciduais formam um grupo composto por 
características úteis, mas, pelo fato de frequentemente o objetivo ser a diferenciação 
entre trematódeos e cestódeos, parte da caracterização inclui a maneira como eles 
diferem dos cestódeos. É claro, para quase toda característica existe um grupo que 
compõe uma exceção. Os trematódeos possuem um corpo sólido, porém esponjoso, 
que geralmente não contém grandes cavidades e não é dividido em camada cortical e 
medular, como é o corpo dos cestódeos. Os trematódeos possuem um intestino que 
geralmente é bifurcado, terminando em um ceco cego. (Um exemplo de exceção são 
os Cyclocoelidae, que possuem uma fusão do intestino posterior de maneira a formar 
uma alça continua [Fig. 8-40.]) Ao contrário dos cestódeos, os trematódeos não 
contêm corpúsculos calcários. O corpo é recoberto por um tegumento sincicial que 
frequentemente possui espinhos. Existem músculos abaixo do tegumento, geralmente 
uma camada circular externa, uma camada longitudinal média e uma camada 
diagonal interna (que também pode ser externa à camada longitudinal ou ausente) 


(Fig. 8-41). Existem órgãos sexuais nos trematódeos adultos, os quais são 
hermafroditas monoicos, exceto pela família Schistosomatidae, a qual possui machos e 
fêmeas separados. Os ovos possuem formas típicas, e as cascas frequentemente são 
marrons a douradas nos cortes. Tipicamente existem duas ventosas, uma em torno da 
boca e uma ventral (com frequência, anterior ao meio do corpo) (Figs. 8-42 e 8-43; 
Fig. 8-40), e um sistema excretor que se esvazia através de um poro na extremidade 
posterior do corpo e é de difícil visualização. 





(Cortesia do Dr. M. Dale Little.) 
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(GO ARENA Forma larvar migratória de Fasciola hepatica no fígado de um bovino (x 40). 
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GUARD RE Fasciola hepatica no ducto biliar de um rato (x 20). 





(Cortesia da Dra. Helen Han Hsu.) 


Uma vez que o trematódeo é identificado como tal, o próximo passo é tentar 
determinar a família ou o gênero. Isto envolve calcular ou estimar através do 
tamanho total e observando a distribuição dos órgãos sexuais, os tipos de ventosa, 
caso elas estejam cortadas, e a extensão e ramificação do intestino e do sistema 
excretor (Figs. 8-44 e 8-40). Se houver ovos, eles podem ser muito úteis através da 
observação do tamanho, forma, tipo de opérculo e estado de desenvolvimento (com 


ou sem miracidio) (Fig. 8-45). Os espinhos na superficie do corpo também podem ser 
muito úteis no diagnóstico e terão que ser examinados em relação a seu número, 
tamanho e localização no corpo do verme (Fig. 8-46). 





GUIA Paragonimus kellicotti no pulmão de um gato (x 5). 





localizado da casca e o zigoto central no ovo à direita. 





glandulas vitelinicas ( x 800). 


Embora tanto trematódeos quanto cestódeos possuam ventosas, a ventosa oral dos 
trematódeos é conectada a um intestino (Fig. 8-40), enquanto os cestódeos nao 
possuem intestino. A ventosa ventral dos trematódeos não é conectada a um 
intestino. Cortes através do útero podem conter ovos, que, por seu tamanho, forma e 
estado de desenvolvimento embrionário, podem fornecer pistas para a identificação 
do espécime (Fig. 8-47). A disposição dos órgãos sexuais e a distribuição das glândulas 
vitelínicas no corpo do trematódeo são características taxonômicas muito utilizadas 
(Figs. 8-44 e 8-46). Por exemplo, estas glândulas são posicionadas tanto dorsal 
quanto ventralmente ao intestino no gênero Fasciola, mas todas são ventrais ao 
intestino no gênero Fascioloides. A forma do corpo de alguns trematódeos é muito 
distinta. Por exemplo, os heterofídeos possuem pequenos corpos com espinhos 
distintos e tendem a ficar inseridos em criptas intestinais (Fig. 8-48), enquanto os 
diplostomatídeos são divididos em um corpo anterior achatado e um corpo posterior 
cilíndrico (Fig. 8-49). Nos esquistosomatídeos dioicos, a fêmea delgada encontra-se 
alojada no canal ginecóforo do seu parceiro macho robusto (Fig. 8-50). Os 
trematódeos adultos colocam ovos que podem persistir nos tecidos por longos 
períodos de tempo, causando reações inflamatórias granulomatosas em tecidos (Figs. 
8-51 e 8-52). 











REA 
OCCUR WWE Verme heterófilo no intestino de um guaxinim (x40); os espinhos no final da 
região anterior são bastante óbvios, assim como a relação do verme com a mucosa intestinal. 









a CORES Heterobilharzia americana em uma veia pancreática de um beagle (x 80). A fêmea 
menor é observada sendo albergada no canal ginecóforo do macho. 
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FIGURA 8-51 | ‘teem Ovos de Heterobilharzia americana no fígado de um guaxinim naturalmente 


infectado (x 140). 





infectado (x 58). 


Formas larvais de trematódeos, especificamente mesocercária e metacercária, não 
são incomuns em cortes de tecidos. Elas frequentemente são bastante pequenas; 
algumas vezes são encontradas sozinhas, e outras vezes vários organismos estão 
presentes. Elas são, da mesma forma que os trematódeos adultos, compostos por um 
corpo de parênquima sólido e com um tegumento externo, mas com frequência 
poucas outras estruturas internas são visualizadas (Fig. 8-53). Por serem estágios 
imaturos, nenhuma estrutura reprodutiva é evidente. Não há presença de corpúsculos 
calcários, o que ajuda a distingui-las das larvas de cestódeos. 





To x fa A AAI E FR o. 
GU EM Mesocercária de um trematódeo não identificado no pulmão de um guaxinim 
(x 125). 


Cestódeos 


Os cestódeos observados em cortes teciduais são mais provavelmente formas larvais, 
embora sempre exista uma chance de se observar um corte de uma proglote em uma 
localização incomum. Os cestódeos, ao contrário dos trematódeos, não possuem 
intestino em nenhum estágio larval ou em adultos. Da mesma forma que nos 
trematódeos, os órgãos internos dos cestódeos são inseridos em uma matriz 
parenquimatosa; não existe cavidade corporal. Existem duas zonas principais de 
fibras musculares não estriadas, subtegumentar e parenquimal (Fig. 8-54). É 
através do tegumento que os cestódeos absorvem seus nutrientes do hospedeiro, e a 
superfície sincicial, especialmente nas formas adultas, forma inúmeras projeções 
semelhantes as vilosidades para este propósito. Dentro do cestódeo, a zona 
parenquimal divide o parênquima em um córtex, que fica fora da camada 
longitudinal de fibras, e em uma medula, que fica dentro de uma camada transversa 
de fibras musculares; a medula contém os ductos osmorregulatórios e os órgãos 
reprodutivos, se estes estiverem presentes. Os corpúsculos calcários são típicos de 
tecidos de cestódeos e, especialmente em larvas, podem fornecer a única evidência de 
que o espécime é um cestódeo (Figs. 8-55 e 8-56). Os cestódeos são recobertos por um 
tegumento formado pelas projeções citoplasmáticas das células epidérmicas, que 
aparecem nos cortes histológicos como uma camada externa espessa homogênea e 
não celular, sustentada por uma membrana basal. 
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FIGURA 8-54 | ‘eee Estrobilocerco de Taenia taeniaeformis de um arganaz (x20). Os cestódeos 


apresentam um corpo esponjoso sólido sem cavidade corporal e sem sistema digestório. Os órgãos 
internos dos cestódeos são inseridos em uma matriz frouxa, uma rede parenquimatosa de células 
arranjadas frouxamente, divididas em porções internas e externas distintas, através de um sistema de 
fibras musculares longitudinais subteg umentares e parenquimatosas transversais. 





JCW Estrobilocerco de Taenia taeniaeformis em um maior aumento mostrando as 
camadas musculares subtegumentar e parenquimatosa (x 100). 





corpúsculos calcários (x 100). 


A larva de cestódeo encontrada em um hospedeiro vertebrado representa o 
precursor para a forma adulta, e tipicamente alberga a âncora ou escólex do adulto 
em algumas formas rudimentares ou embrionárias (Figs. 8-57 a 8-68). Depois que o 
hospedeiro o ingere, muitas das larvas serão digeridas, a pequena âncora irá fixar-se à 


mucosa intestinal e crescerá o estróbilo adulto, o qual contém toda a variedade de 
órgãos sexuais e estruturas associadas. Na medicina veterinária, embora 
frequentemente ainda pareça que estamos lidando com um enorme número de tipos e 
formas de bótrias, escólex, ventosas e ganchos, a realidade é que, em comparação 
com os grandes números de famílias de cestódeos com diferentes formas de âncoras 
que ocorre em uma gama imensa de vertebrados (p. ex., os Trypanorhyncha ou os 
Tetraphyllidea), estamos realmente lidando apenas com as poucas formas que 
ocorrem em mamíferos terrestres. Se tivermos sorte, os cortes são realizados na região 
da cabeça da larva, o que ajuda muito na identificação do parasita, além da simples 
designação de larva de cestódeo baseada na estrutura corporal e na presença de 
corpúsculos calcários, mas infelizmente na maior parte das vezes os cortes são feitos 
apenas através do corpo da larva, e então o diagnóstico, baseado simplesmente na 
morfologia, pode permanecer confuso. 
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FIGURA 8-57 | ESA Hidátide alveolar de Echinococcus multilocularis (x10) mostrando as múltiplas 


áreas germinativas dentro do cisto. 
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JLC OASIS Hidátide alveolar de Echinococcus multilocularis (x100) mostrando vários 


protoescólices. 








JARED Echinococcus vogeli de uma cutia (Dasyprocta leporina) no Brasil, demonstrando os 
ganchos típicos de tenídeos em forma de foice no protoescólice (x 400). 





(Cortesia de Dr. M. Dale Little.) 





FIGURA 8-60 | CAE Cisticerco de Taenia solium no cérebro de um cão que pode ser identificado pelas 


formas e pela mensuração dos ganchos no escólex (x 5). 


(Cortesia de Dr. M. Dale Little.) 








IJ Leo VE SS Estrobilocerco de Taenia taeniaeformis encistado no fígado de um arganaz do 
campo (x 5). 





UG TREA Cenuro de Tenia m demonstrando vários escólex em uma vesícula de 
parede fina ( x 45); uma visão aumentada mostra os ganchos em um dos escólex ( x 250). 


(Cortesia de Ward’s Biological Supply.) 








GUI WE EM Taenia crassiceps. Cisticercos mostrados em uma lesão macroscópica em uma 
marmota naturalmente infectada. Cortes através de dois cisticercos mostrando cada um com um 
escólex invaginado (x 250). Este é um cisticerco incomum porque se prolifera por brotamento e pode 


ser encontrado amplamente disseminado em vários tecidos de roedores. Destaque, espécime 
macroscópica de cisticercos (ponta de seta) na necropsia da marmota. 


4 Cápsula prolígera 





FIGURA 8-65 | mM Tetratirídio de Mesocestoides no coração de um rato do arroz (Oryzomys sp.) da 


Colômbia (x 40); observe o escólex sem ganchos no centro da imagem. 








GORE SMS Tetratirídio de Mesocestoides na cavidade peritoneal de um babuíno (Papio sp.); a 
região do escólex mostra duas ventosas (setas) (x 200). 


GUARA Parênquima do tetratirídio de Mesocestoides da Figura 8-66 com grandes 
corpúsculos calcários (setas) (x 250). 





FIGURA 8-68 | mote Plerocercoide de Spirometra mansonoides nos tecidos subcutâneos de um 


camundongo (x 108). 


Pelo fato de a medicina veterinária até recentemente se focar quase que 
exclusivamente nos animais domésticos comuns, utilizados para alimentação e 
companhia de humanos, as larvas mais comuns de cestódeos observadas são aquelas 
de tenídeos que possuem um hospedeiro final mamífero e um hospedeiro 
intermediário mamífero. As larvas metacestoides típicas de tenídeos são os 
cisticercos (Fig. 8-60), os cenuros (Fig. 8-62), o estrobilocerco (Figs. 8-54 a 8-56 e 
8-61), a hidátide unilocular (Figs. 8-59 e 8-64) e a hidátide alveolar (Figs. 8-57 e 
8-58). Para informação sobre especificidade de hospedeiros e locais, recorrer à lista 
apropriada de hospedeiro-órgão e detalhes nos capítulos anteriores. Se o corte 
histológico incluir apenas a parede cística das larvas, haverá pouco mais do que 
corpúsculos calcários para identificá-lo como um tecido cestódeo. Um corte através do 
escólex das larvas, o que inclui os ganchos típicos em forma de foice deste grupo (Fig. 
8-59) identifica o espécime como um tenídeo. Taenia saginata, a “tênia bovina” do 
homem, é considerada uma exceção por não possuir ganchos nem nos estágios larvais 
nem nos adultos. Frequentemente o escólex da tênia é invaginado no corpo e não irá 
evaginar até que a larva seja ingerida pelo hospedeiro final. 


Tentativas de identificação de espécies de larvas de tenídeos podem ser baseadas 
em suas especificidades de hospedeiro e local. Por exemplo, um cisticerco fixado às 
membranas peritoniais de um coelho de cauda de algodão muito provavelmente 
corresponde à larva da Taenia pisiformis, enquanto um cisticerco nas membranas 
peritoniais de um ruminante ou suíno mais provavelmente corresponde à larva de 


Taenia hydatigena. Evidências adicionais são fornecidas por mensurações do 
comprimento dos ganchos, se tanto os ganchos longos quanto os curtos estiverem no 
plano do corte, ou se eles puderem ser isolados a partir de tecidos frescos. Verster 
(1969) pode ser consultado para dados de comprimento de gancho. No cenuro existe 
mais de um escólex conectado a mesma parede cística. Taenia crassiceps apresenta 
uma fonte de confusão neste assunto por formar muitos cisticercos por brotamento. 
Todos estes se encontram dentro dos mesmos cistos no hospedeiro, mas não estão 
fixados a uma parede cística comum (Fig. 8-63). Estrobilocercos de Taenia 
taeniaeformis são cisticercos que começaram precocemente a se alongar e segmentar 
como larvas e são encontrados no fígado de roedores (Figs. 8-54 a 8-56 e 8-61). 


Cistos hidáticos manifestam crescimento expansivo e possuem membranas 
laminadas espessas separando a camada germinativa, que sustenta pequenos escólex 
sésseis (denominados protoescólices) ou cápsulas prolígeras, a partir da cápsula 
circundante de tecido conectivo do hospedeiro. Em “cistos hidáticos estéreis” (cistos 
sem protoescólices), a membrana laminada é a única característica diagnóstica 
disponível. Hidátides alveolares possuem membranas laminadas muito mais finas, e 
sua forma de crescimento é invasiva ao invés de expansiva. 


O restante das larvas de cestódeos tipicamente encontradas em cortes de tecidos são 
fios ou fitas vermiformes de corpo sólido (que podem ser muito longos), que cursam 
através dos tecidos ou da cavidade peritonial do hospedeiro. Estas duas larvas são a 
tetratirídio da família Mesocestoididae (Figs. 8-65 a 8-67) e a plerocercoide (ou 
espargano) das tênias pseudofilídeas (Fig. 8-68). Plerocercoides de organismos do 
gênero Spirometra (Fig. 8-67) são larvas com aspecto de fita e que são não 
segmentadas e indiferenciadas. Elas não possuem vesícula, e o escólex nem sempre é 
desenvolvido e, portanto, cortes através das bétrias podem não estar disponíveis, não 
importa quantas séries de cortes sejam preparadas. A observação de corpúsculos 
calcários em uma matriz parenquimatosa, sem evidência de outras estruturas, pode 
ser a única característica sobre a qual se pode identificar um plerocercoide. O 
tetratirídio de organismos do gênero Mesocestoides difere do plerocercoide por possuir 
quatro ventosas sem ganchos (Fig. 8-66), e seus corpúsculos calcários tendem a ser 
grandes, mas não tão densos quanto aqueles de outras larvas (Fig. 8-67). Os 
tetratirídios podem entrar em proliferação assexual massiva no hospedeiro 
intermediário (frequentemente visto em cães), formando milhares de organismos 
atípicos, talvez devido à rápida multiplicação e difícil identificação como qualquer 
outra coisa que não seja tecido de cestódeo. 


Nematódeos 


Nematódeos vivos são animais pseudocelomados que possuem um corpo preenchido 
por fluído. Externamente o corpo é recoberto por uma cutícula composta de colágeno, 
e o movimento ocorre por células musculares em quadrantes ao longo da parede 
corporal trabalhando em aposição à cutícula, o que permite aos vermes se 
movimentarem de forma sinusoide. Os nematódeos tipicamente possuem uma boca e 
um ânus conectados por um trato digestório. Em cortes, os vermes tipicamente 
parecem redondos, tendo órgãos internos flutuando dentro da cavidade 
pseudocelômica. O primórdio genital aparece em larvas, mas não tende a crescer até 
que os vermes atinjam o quarto estágio larval. Uma característica dos vermes ao se 
tornarem adultos, após a quarta e última muda de seu desenvolvimento, é a de que a 


vulva da fêmea finalmente se abre através da cutícula (torna-se patente). 


Em cortes (Figs. 8-69 e 8-70) o nematódeo é, na maioria dos casos, dividido em dois 
quadrantes dorsolaterais e dois ventrolaterais pela hipoderme. Existe uma camada 
sincicial abaixo da cutícula que secreta a cutícula. A hipoderme tende a se estender 
para o interior do corpo do verme em cordões dorsal, ventral, e lateral, que são o que 
divide o corpo em quatro seções aparentes. O sistema nervoso de um nematódeo 
consiste de um gânglio nervoso principal, que tipicamente cerca o esôfago e possui 
importantes grupos de fibras correndo através dos cordões hipodérmicos ventral e 
dorsal. Os nematódeos também possuem um sistema excretor-secretor que 
geralmente se esvazia através de um poro excretor, o qual se localiza no lado 
ventral do verme, próximo ao nível do anel nervoso ou mais anteriormente. O 
sistema excretor pode possuir colunas que se estendem, posteriormente, na forma de 
braços que se estendem para cada um dos cordões laterais. Em alguns nematódeos 
adenóforos, outros cordões podem ser encontrados além dos quatro típicos. Além 
disso, nos Trichinelloidea a hipoderme tende a ser organizada em bandas bacilares 
ao invés de cordões laterais, com um no gênero Trichuris, dois no gênero Trichinella, e 
três ou quatro típicos nos vários capilarídeos. A partir das bandas bacilares, poros 
podem ser observados se estendendo da banda pela cutícula. 


Célula muscular 


Cuticula 
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FIGURA 8-69 | eA Strongylus vulgaris. Corte transversal através da região esofágica do Strongylus 


vulgaris mostrando a divisão da musculatura somática em campos dorsal e ventral pelos cordões 
laterais. Nesta região corporal em particular do S. vulgaris, os cordões dorsal e ventral são 
excepcionalmente bem desenvolvidos e separam anatomicamente seus respectivos campos musculares 
em metades. Entretanto, a separação funcional, expressa em termos de atividade muscular 
coordenada, permanece predominantemente dorsoventral (x 62). 


IJLE Haemonchus contortus em um corte transversal no nível do intestino (x 140). Toda a 
circunferência da cutícula é marcada por cristas longitudinais (setas) e a proeminente borda em 
escova na superfície luminal do intestino é evidente. 


A cutícula recobre a superfície externa do verme e, em graus variados em 
diferentes grupos, o revestimento do esôfago, a porção posterior do trato digestório, a 
vagina, e a abertura do sistema excretor. A cutícula pode aparecer em camadas nos 
cortes histológicos, especialmente em formas com cutículas espessas. A cutícula pode 
ter grandes modificações acima do cordão hipodérmico lateral, onde forma grandes 
aletas de cutícula denominadas de aletas cefálicas (quando ocorre apenas na cabeça), 
que podem ou não ser contínuas com as aletas laterais, as quais percorrem o 
comprimento do verme. Algumas formas, principalmente nos Trichostrongyloidea, 
possuem numerosas cristas longitudinais adicionais percorrendo o comprimento do 


corpo. Os vermes adultos são propensos a apresentar todo o tipo de modificações na 
porção anterior, as quais geralmente são menos aparentes nas larvas; estas consistem 
em lábios, grandes cápsulas bucais, dentes, e assim por diante. A cutícula também 
pode apresentar espinhos, estriações, protuberâncias (saliências espessadas), poros 
(em alguns Adenophorea), e assim por diante. Em nematódeos adultos machos com 
espículas, as espículas são compostas por cutícula esclerotizada e possuem uma 
diversidade de formas e formatos com algumas sendo espinhosas. 


As células musculares do corpo que fornecem a locomoção estão localizadas ao 
longo do corpo, embaixo da camada hipodérmica (Fig. 8-71). Estas células musculares 
possuem seu eixo longo orientado ao longo do comprimento do verme, e variam em 
número e forma, e as células musculares dos nematódeos são diferentes daquelas de 
muitos outros organismos, pois os músculos enviam processos aos cordões nervosos 
dorsal e ventral, em vez de terem os nervos se estendendo para as células musculares. 
Quando um corte possui apenas poucas células musculares (cerca de três a cinco) por 
quadrante, este é denominado de meromiário, e quando existem mais células os 
vermes são descritos como sendo polimiários. As células musculares também são 
descritas de acordo com sua aparência. Se as células possuírem todos os seus 
elementos contráteis oprimidos na hipoderme com um corpo celular vazio acima 
deles, elas são denominadas de platimiárias. Se as células possuírem porções 
contráteis que se estendem acima do lado do corpo celular, elas são denominadas de 
coelomiárias. Tipicamente, as células que são platimiárias estão em pequeno número 
por quadrante, portanto meromiárias, enquanto as células musculares celomiárias 
tendem as ser numerosas por quadrante e polimiárias. Os Ascaridida e os Spirurida 
tendem a possuir músculos polimiários e celomiários; os Rhabditida, Oxyurida, e 
Strongylida tendem a possuir músculos meromiários e platimiários. Os Adenophorea 
são variados. 








IJe EA Eustrongyloides sp. (x170) de uma garça azul. Cada célula somática muscular é 


composta por uma membrana basal adjacente à hipoderme, fibras musculares contráteis e uma 
delicada porção sarcoplasmática contendo o núcleo. As células musculares celomiárias possuem uma 
porção contrátil corada de forma mais escura, se estendendo pelas laterais da célula muscular, o que 
dá à célula uma aparência cilíndrica, e uma porção citoplasmática não-contrátil abundante que parece 
estar vazia na maioria das colorações. 


O trato digestório dos nematódeos consiste de um esôfago, um intestino, e um reto 
(em nematódeos machos este geralmente é uma cloaca, mas a distinção quase nunca é 
utilizada). Muitas das características do trato digestório dos nematódeos adultos 
também estão presentes em seus respectivos estágios larvais. Esta pode ser uma 
qualidade muito útil no diagnóstico utilizando cortes histológicos. 


O esôfago tende a ser dividido, por um lúmen trirradiado que tipicamente é 
revestido por cutícula, em uma porção dorsal e duas subventrais. Existem músculos 
dentro do esôfago que estiram o lúmen para abrir o esôfago para a alimentação. 
Dentro dos diferentes cortes também podem existir vários elementos glandulares. O 
esôfago pode ser muscular por todo o seu comprimento ou pode possuir uma porção 
anterior que é muscular e uma porção posterior que é glandular. Os Rhabditida 
possuem um esôfago muscular tipicamente dividido em um corpo, istmo, e bulbo 
distintos. Os Oxyurida possuem um esôfago muscular com um grande bulbo valvular 
antes da junção com o intestino. Os Strongylida em geral possuem um esôfago 
muscular simples. Os Ascaridida possuem um esôfago que pode possuir uma grande 
área glandular, o ventrículo, na sua base, e eles também podem possuir cecos 


ventriculares. Os Spirurida tipicamente possuem um esôfago que é anteriormente 
muscular e posteriormente glandular. Os Trichinelloidea tendem a possuir um esôfago 
esticossomal (descrito posteriormente), enquanto os Dioctophymatoidea possuem um 
esôfago muscular com muitas glândulas de ramificações grandes. 


O intestino dos nematódeos é bastante simples em todos os nematódeos; ele é 
composto de uma única camada de células colunares que possuem bordas com 
microvilos. Nos Strongylida, o intestino é revestido por pouquíssimas células 
(oligocito) que são sinciciais e polinucleadas, e frequentemente irá parecer que 
apenas duas destas células revestem o lúmen em qualquer dado corte. Nos Rhabditida, 
o intestino aparece revestido apenas por duas células em cada nível. Os Oxyurida, 
Ascaridida, e Spirurida possuem de muitas células (policito) a miríades de células 
(miriocito) revestindo o lúmen intestinal; estas células tendem a ser uninucleadas em 
grande parte, mas podem variar marcantemente em altura em torno do lúmen, 
especialmente dentro dos Spirurida. Os Adenophorea, aqueles de importância para a 
medicina veterinária, tipicamente possuem um intestino policito com células 
uninucleadas. Na maioria dos nematódeos que nós veremos em cortes, o ânus é 
subterminal, ou seja, existe uma cauda além do ânus. O único grupo em que este não 
é o caso é o Adenophorea, no qual o ânus é terminal. 


Rabditida 


As larvas de Pelodera strongyloides são encontradas nos folículos pilosos de cães, 
suínos, e bovinos (Fig. 8-72). Elas possuem aletas laterais duplas. 
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ITED Rhabditis (Pelodera) strongyloides em um foliculo piloso de um cao (X130). O 
destaque é uma visualização aumentada que mostra a aleta lateral dupla (x 400). 











Halicephalobus gingivalis é outro nematódeo saprófito que tem sido relatado como 


invadindo tecido de mamiferos e se disseminando para varios locais, mais 
notavelmente o cérebro (Fig. 8-73), com resultado fatal. A infecção tem sido 
amplamente relatada em equinos. Estes vermes são pequenos — fêmeas adultas 
apresentam 250 a 450 mm de comprimento por não mais que 25 mm de diâmetro — e 
apenas fêmeas e larvas têm sido relatadas em tecidos, sugerindo que eles são 
partenogenéticos. Características distintivas em corte, além do pequeno tamanho e 
localização, incluem a presença de um esôfago rabditoide, um tubo genital único, e 
uma parede corporal fina na qual a cutícula, hipoderme, e camadas musculares não 
podem ser distintamente separadas. 





GUAM Halicephalobus (Micronema) gingivalis no cérebro de um equino (x 200). 


O gênero Strongyloides compreende um grupo de espécies partenogenéticas, e 
apenas os vermes fêmeas e larvas são encontrados nos tecidos. As fêmeas adultas 
parasitas destas espécies são encontradas profundamente na membrana mucosa do 
intestino delgado (Fig. 8-74) e são caracterizadas por músculos meromiários e 
platimiários, um intestino simples composto por apenas duas células, e os ovos no 
útero, que são poucos em número, enfileirados em linhas únicas e frequentemente 
com larvas em desenvolvimento. As larvas de Strongyloides (Fig. 7-28) possuem duas 
aletas laterais. 
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GUAM Strongyloides westeri na mucosa do intesti 


no delgado de um equino (x 250). 





Strongylida 


Existem quatro superfamilias: Trichostrongyloidea, Strongyloidea, 
Ancylostomatoideae Metastrongyloidea. 


Trichostrongyloidea 


Os adultos deste grupo tendem a ser vermes pequenos que tipicamente habitam o 
estômago ou o intestino delgado. Em corte transversal eles são caracterizados pelo 
pequeno número de células musculares platimiárias e um intestino composto por 
poucas células, frequentemente com núcleos proeminentes e uma borda com 
microvilos. A maioria dos tricostrongilídeos, com exceção das espécies de 
Trichostrongylus, possuem cristas longitudinais marcantes na superfície da cutícula 
(Fig. 8-75). Larvas de quarto estágio são encontradas em toda a mucosa do estômago 
e intestino de ruminantes e uma ampla variedade de outros hospedeiros. Larvas de 
quarto estágio e adultos jovens de Trichostrongylus axei são encontrados entre a 
membrana basal e as células epiteliais da mucosa do abomaso. Larvas de quarto 
estágio e adultos jovens de Ostertagia são encontrados em glândulas gástricas 
dilatadas do abomaso (Figs. 8-76 e 8-77). 





(Cortesia de Dr. Lois Roth.) 
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longitudinais típicas (pontas de setas) da superfamilia Trichostrongyloidea. 


Strongyloidea 


A maioria dos estrôngilos adultos habita o trato intestinal e são maiores do que os 
tricostrongilídeos. Em corte eles exibem aspectos característicos, incluindo músculos 
platimiários e o típico intestino dos estrôngilos. A cutícula não é adornada com 
cristas. Nos estrôngilos a presença de uma grande cápsula bucal e partes bucais 
especializadas são de grande valor taxonômico, mas estas características não são 
frequentemente observadas em cortes de tecido. 


Alguns dos estágios larvais de estrôngilos ocorrem em tecidos que não o intestino, 
enquanto alguns formam nódulos na parede intestinal. Strongylus vulgaris, Strongylus 
edentatus, e Strongylus equinus migram extensivamente e algumas vezes erraticamente 
no equino. S. edentatus tende a migrar retroperitonialmente; e é caracterizado por 
uma cutícula espessa e com múltiplas camadas (Fig. 8-78). Os adultos imaturos de S. 
equinus frequentemente são encontrados no pâncreas; cortes através da cápsula bucal 


revelam a presença de dentes em sua base (Figs. 8-79 a 8-82). 





múltiplas camadas desta espécie (x 220). 





OCCUR RAe Macho imaturo de Strongylus edentatus no pulmão de um equino (x 15). Duas 
secções do verme são visíveis. A superior é um corte transversal próximo da porção caudal do verme 
(ver também a Fig. 8-77), e a inferior é um corte oblíquo através da cápsula bucal (ver também a Fig. 
8-78). 





da extremidade caudal do verme (x100). Observe a cutícula espessa com múltiplas camadas, 
espículas e cordões laterais proeminentes. O citoplasma das células musculares meromiárias- 
platimiárias foi perdido no processamento histológico (ver também a Fig. 8-75). 





Dive dio 4 / 
OCCUR WE RS  Strongylus edentatus. Maior aumento da Figura 8-79, mostrando a cápsula bucal 
(x 100). 
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FIGURA 8-82 | eva Verme adulto imaturo de Strongylus equinus no pâncreas de um equino (x 100). 
Embora de qualidade inferior, os dentes (setas) na base da cápsula bucal ainda são facilmente visíveis 
e distinguem esta espécie da S. edentatus. 





Oesophagostomum e vermes relacionados são parasitas comuns de bovinos e 
macacos e possuem uma distribuição mundial. Frequentemente eles são referidos 
como vermes nodulares, pois as larvas em desenvolvimento produzem abscessos 
nodulares marcantes na parede intestinal do hospedeiro vertebrado, durante o 
desenvolvimento que leva ao estágio adulto. Mais frequentemente vistas em corte na 
forma de vermes em desenvolvimento dentro destes nódulos (Figs. 8-83 e 8-84), as 
larvas possuem uma cutícula relativamente espessa, mas lisa, cordões laterais 
proeminentes, e células musculares que são platimiárias e meromiárias, tipicamente 
com um pequeno número de células musculares por quadrante. O intestino é 
composto por um pequeno número de células multinucleadas com uma borda com 


microvilos (escova) visível. 





JL Oesophagostomum sp. Maior aumento da Figura 8-83 mostrando um corte através 
da larva de Oesophagostomum (x 120). Observe o pequeno número de células musculares platimiárias 
e uma borda em escova proeminente nas células epiteliais do intestino. 


Ancylostomatoidea 


Os Ancylostomatoidea, tipicamente referidos como ancilostomídeos ou vermes em forma 
de gancho (do inglês hookworms), habitam o intestino como adultos e possuem 
características típicas de estrôngilos em corte (Fig. 8-85). As larvas de ancilostomídeos 
são relativamente pequenas, geralmente com apenas 14 a 16 mm em diâmetro, e 
possuem aletas laterais duplas (Fig. 8-86). 








FIGURA 8-85 | arts Fêmeas adultas de Ancylostoma caninum recuperadas do intestino de um cão 
mostram músculos platimiários e um pequeno número de células sinciciais intestinais (x 80). 


(Cortesia de Dr. M. Dale Little.) 





esqueléticas (x 650). Observe a aleta lateral dupla. 


(De Lee KT, Little MD, Beaver PC: Intracellular [muscle-fiber] habitat of Ancylostoma caninum in some mammalian hosts, J Parasitol 


61:589, 1975.) 


Metastrongyloidea 


Os metastrôngilos adultos, frequentemente referidos como vermes pulmonares, 
tipicamente parasitam os pulmões ou vias aéreas, mas alguns podem invadir vasos 
sanguíneos ou o sistema nervoso central. Em cortes a parede corporal tende a ser 


fina, a musculatura frequentemente é polimiária e celomiária em natureza, e o 
intestino é do tipo estrôngilo típico, embora os microvilos sejam menos proeminentes 
do que em outros estrôngilos. Muitos metastrôngilos contêm ovos embrionados ou 
larvas no útero e fazem suas mudas nos tecidos circundantes. 


Os gatos tipicamente são hospedeiros para apenas um único verme pulmonar, 
Aelurostrongylus abstrusus. Adultos, ovos em vários estágios de desenvolvimento, e 
larvas são encontrados em ninhos no parênquima do pulmão (Fig. 8-87). O 
diagnóstico geralmente é bastante fácil porque gatos domésticos possuem poucos 
outros vermes causando lesões similares; entretanto, felinos selvagens podem ser 
hospedeiros para formas relacionadas. 
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IJLE Adultos de Aelurostrongylus abstrusus em corte de um nódulo no pulmão de um 
gato (X 250). 


Caes podem ser infectados por varios vermes pulmonares, mas eles tendem a viver 
em locais marcadamente diferentes, tornando o diagnóstico mais facil do que se nao 
fosse assim. Adultos de Angiostrongylus vasorum podem ser encontrados no lado direito 
do coração e vasos pulmonares de cães, enquanto os ovos e larvas são encontrados no 
parênquima pulmonar. Esta infecção era exótica na América do Norte, mas 
atualmente tem aparecido no extremo oriente do Canadá (Fig. 8-88). Adultos de 
Filaroides hirthi são encontrados no parênquima pulmonar do cão (Figs. 8-89 e 8-90). 
Os ovos contêm larvas de primeiro estágio quando colocados, e os ovos não se 
acumulam no tecido pulmonar. A autoinfecção por F. hirthi pode levar a um estado de 
hiperinfecção, no qual o tecido pulmonar é quase completamente substituído por 
vermes adultos, e larvas podem ser encontradas amplamente dispersas em linfonodos, 
pâncreas, trato intestinal, fígado, e cérebro. Adultos de Filaroides osleri são 


encontrados em nódulos fibrosos projetando-se para o lúmen da traqueia e brônquios 
principais (Figs. 8-91 e 8-92). 









GW Filaroides hirthi em tecido pulmonar canino 100). Os objetos escuros são ovos e 
larvas no útero de vermes fêmeas. 





IJLE Filaroides hirthi, em maior aumento, mostrando a natureza do intestino, composto 





IJLE Filaroides osleri em nódulos fibrosos na traqueia de um cão (x 26). 





corporal muito fina (x 180). 


Ovinos e caprinos podem ser hospedeiros para varias espécies de vermes 
pulmonares. Muellerius capillaris é encontrado em nódulos no parênquima pulmonar. 
Estes nódulos contêm vermes adultos, ovos em vários estágios de desenvolvimento, e 
larvas. Se as caudas das larvas puderem ser localizadas no corte de tecido, os 
organismos do gênero Muellerius podem ser diferenciados de organismos do gênero 
Protostrongylus (Fig. 7-61). Adultos de espécies de Protostrongylus podem ser 
encontrados em nódulos parenquimais ou em vias aéreas. Adultos de espécies de 
Dictyocaulus (Trichostrongyloidea) são encontrados em vias aéreas. Adultos de 
Parelaphostrongylus tenuis são encontrados nas meninges e no tecido nervoso da 
medula espinal e cérebro de ovinos e caprinos (Figs. 8-93 e 8-94), mas seus ovos e 
larvas, que são indistinguíveis daqueles de organismos do gênero Muellerius, são 
encontrados amplamente distribuídos no parênquima pulmonar em vez de 
concentrados em ninhos. 
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OCCUR Wawel me Parelaphostrongylus tenuis (x 290) ilustrando a natureza do intestino, com 
pouquíssimas células. 


Oxyurida 


Os oxiurídeos geralmente são vermes pequenos que, quando adultos, tipicamente 
habitam o intestino grosso ou o ceco. Em corte, a maioria das espécies apresenta 
aletas laterais proeminentes. O esôfago possui seções características consistindo em 
corpo, istmo e bulbo terminal que, ocasionalmente, podem ser observados em cortes. 
A musculatura é platimiária e meromiária, e geralmente apenas duas ou três células 
musculares estão localizadas em cada quadrante (Fig. 8-95). O intestino é variável, 
mas é cuboidal a colunar com um único núcleo por célula. A presença de ovos típicos 
no útero frequentemente ajuda na identificação. 
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Aspiculuris sp. no intestino de um rato. Este oxiurideo (verme alfinete, do inglés 
pinworm) possui células musculares platimiárias e neste nivel do corpo não possui aleta lateral. 








Ascaridida 


Os ascarídeos compreendem um grupo diverso de vermes e, quando adultos, alguns 
organismos, como os gêneros Ascaris e Parascaris, são os maiores nematódeos 
intestinais. Em corte de tecido, além de seu grande tamanho, os ascarídeos 
caracteristicamente possuem uma cutícula espessa e com múltiplas camadas, músculos 
polimiários-celomiários (frequentemente com processos citoplasmáticos que se 
estendem para a cavidade corporal), intestino com numerosas células epiteliais 
colunares e microvilos curtos, e grandes cordões laterais (Figs. 8-96 a 8-98). Os 
Ascaridida frequentemente são divididos em dois grandes grupos ou superfamílias. 
Um, os Ascaridoidea, parasita vertebrados terrestres, enquanto o segundo grupo, os 
Heterocheiloidea, parasita aves, peixes e mamíferos marinhos. Membros do grupo 
Ascaridoidea, incluindo os gêneros Ascaris, Parascaris, Toxocara, Toxascaris e 
Baylisascaris, possuem três lábios simples na extremidade anterior; uma cutícula 
espessa e com múltiplas camadas; um esôfago em forma de clava; células epiteliais 
intestinais colunares com um único núcleo próximo da base de cada célula; músculo 
celomiário-polimiário proeminente; e ovos típicos no útero, os quais apresentam uma 
casca espessa, frequentemente enrugada ou esculpida na superfície. Gêneros 
pertencentes ao grupo Heterocheiloidea, como Anisakis, Terranova, Contracaecum e 
Porrocaecum, possuem muitas das mesmas características em corte, exceto que todos 
neste grupo também apresentam ceco (direcionado anteriormente), apêndice 
ventricular (direcionado posteriormente), ou ambos. Isto pode ser óbvio se os cortes 
forem realizados no nível da junção esofagicointestinal. 









FIGURA 8-96 | aI Corte transversal de Ascaris suum no nivel do esôfago muscular (x 25). O esôfago 
possui uma porção dorsal e duas porções sublaterais divididas pelo revestimento cuticular em forma 
de Y. Os músculos são polimiários. Os cordões laterais são proeminentes, e também são visíveis os 
cordões nervosos dorsal e ventral e o lúmen do ducto excretor no cordão ventral. 


(Cortesia de Dr. M. Dale Little. ) 
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IJ LEITE VA Corte de fêmea de Ascaris suum (X10) através do meio do corpo mostrando o 
intestino muito celularizado, o ovário com ráquide central, o útero cheio de ovos em desenvolvimento, 
o cordão nervoso ventral e as porções citoplasmáticas das células musculares se estendendo para o 
cordão nervoso ventral. 





(Cortesia de Dr. M. Dale Little.) 
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LG TWD Macho de Ascaris suum (x 20) mostrando um corte através do cordão lateral com o 


canal excretor proeminente e um corte através de várias alças do testículo. 


(Cortesia de Dr. M. Dale Little.) 


Os ascarídeos que parasitam mamíferos frequentemente possuem larvas que são 
capazes de migrar entre os tecidos, e as larvas de gêneros como Toxocara (Fig. 8-99), 
Baylisascaris (Fig. 8-100) e Lagochilascaris (Fig. 8-101) causam a síndrome da “larva 
migrans”. Larvas de ascarídeos têm uma única aleta lateral cuticular. Elas também 
apresentam uma única célula excretora, com projeções anteriores e posteriores em 
forma de H chamadas de colunas excretoras. A presença de uma única aleta lateral e 
colunas excretoras pareadas tornam as larvas de ascarídeos fáceis de distinguir em 
cortes de tecido (Figs. 8-99 a 8-101). Larvas de Toxocara migrantes ou encistadas em 
tecidos somáticos tendem a não exceder 21 um em diâmetro, mas as larvas de 
Baylisascaris continuam a crescer à medida que elas migram, e podem atingir 55 a 70 
um em diâmetro. 


”, 
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FIGURA 8-99 | LM Larva de Toxocara canis (x 650) em um camundongo infectado experimentalmente, 


corado com um anticorpo monoclonal utilizando imunoperoxidase, para mostrar a localização dos 
grandes ramos da célula excretora que se estendem em direção posterior a partir da única célula 
excretora ao longo de cada um dos dois cordões laterais (corte à direita). O corte à esquerda foi 


realizado através do esôfago e é anterior à ramificação, e o corte central é em direção posterior ao 
término das colunas excretoras. 
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JLC WaMu Larva de Lagochilascaris sprenti (x 100) em um camundongo experimentalmente 
infectado. Estas larvas de ascarídeo crescem muito, e seções podem ser vistas através do esôfago e 
através de vários níveis do intestino muito celularizado. 


Spirurida 


2 


A ordem Spirurida é formada pelas superfamílias Gnathostomatoidea, 
Physalopteroidea, Rictularioidea, Thelazioidea, Spiruroidea, Dracunculoidea e 
Filarioidea. Os espirurídeos representam um grupo extremamente diversificado de 
nematódeos, que parasitam uma ampla variedade de hospedeiros e localizações 
anatômicas nestes hospedeiros. Na forma adulta, os espirurídeos variam em tamanho 
de delgados a filiformes no caso de Gongylonema, a vermes corpulentos e robustos 
como os Gnathostoma, a incrivelmente longos como no caso de Dracunculus. Algumas 
espécies se localizam no lúmen do intestino, outras estão associadas à parede do 


intestino, e outras se afastaram, inteiramente, do intestino. Apesar da variabilidade, 
existe um número de similaridades tanto no aspecto biológico quanto no morfológico. 
De forma geral, o grupo dos espirurídeos utiliza insetos como hospedeiros 
intermediários. Em muitas espécies, ovos pequenos, de casca espessa e contendo uma 
larva bem desenvolvida, são liberados nas fezes e ingeridos por um hospedeiro 
intermediário inseto. Na superfamília Dracunculoidea, as fêmeas dos vermes migram 
para a superfície e liberam larvas de primeiro estágio na água, onde elas são 
ingeridas por copépodes. Na superfamília Filarioidea, os vermes adultos não apenas 
se movem para fora do intestino, mas as fêmeas dos vermes liberam larvas móveis 
chamadas microfilárias, as quais circulam no sangue ou residem na pele, sendo 
ingeridas por insetos hematófagos que servem como hospedeiros intermediários. As 
características dos espirurídeos em tecidos incluem uma cutícula que frequentemente 
possui alguma ornamentação, incluindo espinhos, protuberâncias, estriações 
transversais ou cristas longitudinais. O esôfago tende a ser longo e dividido em 
porção muscular anterior e glandular posterior; a porção glandular é muito celular e 
se cora muito mais intensamente. O intestino espirurídeo geral com frequência é 
grande e dobrado sobre si mesmo, sendo composto por muitas células, geralmente 
com os núcleos arranjados em linha, uma borda em escova proeminente, mas uma 
membrana basal bastante fraca. Os cordões laterais são proeminentes, e a 
musculatura é polimiária-celomiária em natureza. Na maioria dos espirurídeos, as 
fêmeas dos vermes apresentam ovos pequenos, de casca espessa, e contendo uma 
larva. No caso das superfamílias Dracunculoidea e Filarioidea, grandes números de 
larvas ou microfilárias, respectivamente, estão contidos no útero. Esta combinação de 
características torna os espirurídeos relativamente distintos em cortes. 


As larvas espirurídeas são, ocasionalmente, vistas em cortes de tecido e apresentam 
algumas das mesmas características morfológicas observadas em vermes adultos, 
incluindo células musculares polimiárias-celomiárias, cordões laterais proeminentes e 
um intestino distinto, composto por muitas células colunares altas (Fig. 8-102). 





(x 36). 


A Spirocerca lupi (Figs. 8-103 a 8-105) fornece um exemplo da superfamília 
Spiruroidea. Os adultos tipicamente são encontrados em nódulos na parede do 
esôfago e do estômago, e algumas vezes na parede da aorta ou do reto. Em corte 
transversal, eles são caracterizados pelos grandes cordões laterais, os quais se 
projetam para a cavidade corporal; esôfago glandular intensamente corado (Fig. 8- 
104); intestino com uma proeminente borda em escova, e muitas células com os 
núcleos alinhados em uma fila, o que dá a aparência de três camadas; útero repleto 
de ovos pequenos, contendo uma larva intensamente corada; e células musculares 
celomiárias-polimiárias (Figs. 8-103 e 8-104). As larvas possuem ganchos e pentes 
associados ao estoma, embora estas estruturas necessitem de microscopia de imersão 
em óleo para serem visualizadas apropriadamente (Fig. 8-105). 





(Caso descrito por Georgi ME, Han H, Hartrick DW: Spirocerca lupi [Rudolphi 1809] nodule in the rectum of a dog from Connecticut, 


Cornell Vet 70:43, 1980.) 








mostrando os cordões laterais (setas) se projetando para o pseudoceloma e mostrando a natureza do 
intestino, com uma borda em escova proeminente e muitas células com núcleos alinhados em fila e o 
útero preenchido por pequenos ovos. 


Ovo de Spirocerca lupi com casca rompida da qual se projeta a larva (x 1.800). 





O gênero Gongylonema, outro membro do grupo Spiruroidea, é encontrado nos 
tecidos de animais com alguma frequência, e possui várias características 
morfológicas distintas. Tipicamente encontrado atravessando a mucosa da boca, 
esôfago (Fig. 8-106) ou estômago, os membros do gênero Gongylonema aprsentam 
aspectos característicos dos espirurídeos em corte, incluindo um esôfago dividido, uma 
musculatura polimiária-celomiária e a presença de ovos pequenos, de casca espessa e 
embrionados (Fig. 8-107). Entretanto, os organismos do gênero Gongylonema diferem 
porque a porção anterior apresenta aleta cervical grande e é recoberta por placas 
cuticulares ou protuberâncias na porção anterior final, e os cordões laterais são 
assimétricos (Fig. 8-107). 
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FIGURA 8-106 Gongylonema (x 22), corte transversal de uma fêmea grávida inserida no esôfago 


de um macaco careca. 














laterais desiguais e ovos embrionados, muitos contendo larvas. 


O Dracunculus insignis, da superfamília Dracunculoidea, é caracterizado por cordões 
laterais achatados que separam os campos musculares semilunares dorsal e ventral, 
compostos por músculos celomiários-polimiários, intestino muito reduzido e útero 
muito grande e cheio de larvas (Fig. 8-108). 








subcutâneo de um guaxinim. São evidentes os dois cordões laterais em cada lado do corpo e as densas 


bandas musculares dorsal e ventral em torno do tubo uterino cheio de larvas. 


Os membros da superfamilia Filarioidea, embora apresentem muitas caracteristicas 
tipicas de espirurideos em corte, sao relativamente distintos. A diferenca mais 
peculiar é sua localização, já que, quando adultos, podem ser encontrados em 
praticamente todos os tecidos, exceto o intestino. Os filarídeos variam muito em 
tamanho, alguns apresentando apenas 1 ou 2 cm de comprimento, enquanto outros 
são bem maiores, como Dirofilaria immitis, cujas fêmeas podem atingir 30 cm de 
comprimento por 1 mm de diâmetro; entretanto, todos tendem a ser delgados. A 
cutícula pode ser fina ou espessa e, em alguns grupos, contém cristas ou estriações 
peculiares. A musculatura é celomiária-polimiária, o esôfago pode ser dividido, mas 
geralmente não é tão proeminente quanto em outros espirurídeos, e o intestino é 
tipicamente um tubo simples. Um dos aspectos mais característicos dos filarídeos é a 
presença de microfilárias preenchendo o útero. Existem muitas espécies de filária que 
infectam animais, e vários exemplos irão servir para ilustrar este grupo. 


D. immitis, o verme do coração de cães, é bem reconhecido pela doença que produz 
em caninos, felinos e humanos. Os vermes adultos vivem no sistema circulatório, 
tipicamente nas câmaras e grandes vasos cardíacos. Os vermes, como já afirmado, são 
grandes; apresentam cutícula espessa com múltiplas camadas, porém lisa, músculos 
celomiários-polimiários; cordões laterais largos; intestino fraco; e as fêmeas, úteros 
pareados repletos de microfilárias (Fig. 8-109). Muitas outras espécies do gênero 
Dirofilaria, como a Dirofilaria repens do cão e a Dirofilaria tenuis do guaxinim, vivem em 
localizações subcutâneas e são peculiares no sentido de que suas cutículas apresentam 


cristas longitudinais proeminentes, marcadas por estriações transversais, dando a 
superfície externa uma aparência de contas ou trançada (Fig. 8-110). 








GW BRO Dirofilaria tenuis (x 220), corte ianeversal em grande aumento através de uma 


porção dos tecidos subcutâneos de um guaxinim. As cristas longitudinais na superfície da cutícula são 
evidentes. 


O gênero Onchocerca, outra infecção por filária comum em animais domésticos, 
fornece um bom exemplo da anatomia filariana específica em corte. Fêmeas adultas 
de Onchocerca são delgadas e extremamente longas, apresentando estruturas 
cuticulares distintas. Estes vermes possuem cristas circulares externas e estrias na 
camada interna da cutícula (Fig. 8-111). Estas cristas e estrias não apenas são 
específicas ao gênero Onchocerca, mas o número de estrias por crista tem sido 
mostrado como de grande valor na distinção de várias espécies dentro do gênero. As 
células musculares de fêmeas adultas do gênero Onchocerca também são peculiares, 
frequentemente parecendo ser fracas e precariamente desenvolvidas, e possui uma 


quantidade proeminente de tecido hipodérmico, mesmo subjacente às células 
musculares (Fig. 8-112). Até onde se sabe, os organismos adultos do gênero 
Onchocerca habitam o tecido conjuntivo denso, são altamente enrolados, e, em 
algumas espécies, formam nódulos fibrosos distintos. 








cristas circulares cuticulares externas e estrias na camada interna da cutícula são evidentes. Em O. 
cervicalis existem quatro estrias por crista, uma diretamente abaixo e três entre cada crista. 





de um equino. A cutícula espessa, tecido hipodérmico proeminente entre a cutícula e as camadas 


musculares, e as pequenas células musculares são todos proeminentes, assim como são os úteros 
pareados e o pequeno intestino. 


Enoplida 


Trichinelloidea 


Este grupo contém os triquinelídeos, os tricúrídeos os capilarídeos e os tricossomídeos. 
Neste grupo o aspecto mais característico, tanto macroscopicamente quanto em corte, 
é o esôfago esticossomo, um pequeno tubo cilíndrico cercado por esticócitos 


individuais que compõem o esticossomo. A outra característica peculiar destes vermes 
em corte é a presença de banda(s) bacilar(es). A banda bacilar é uma seção 
especializada da cutícula e da hipoderme, incluindo células glandulares hipodérmicas 
especializadas. No gênero Trichuris existe uma única banda bacilar na região esofágica 
(Fig. 8-113), enquanto no gênero Trichinella e nos capilarídeos existem duas bandas 
bacilares, as quais percorrem o comprimento do esôfago. Além disso, o trato 
reprodutivo feminino é um tubo único, o ânus geralmente é terminal, os músculos são 
celomiários-polimiários, e os ovos tipicamente possuem proeminências (tampões) 
bipolares, estando frequentemente em um estado não embrionado quando eliminados 
ou visualizados em tecidos. Ocasionalmente, os ovos podem se desenvolver e eclodir 
no útero, como no caso do gênero Trichinella. A larva de primeiro estágio tipicamente 
é o estágio infectivo para o hospedeiro definitivo. A maioria dos vermes neste grupo 
exibe uma alta ordem de especificidade pelo local e, exceto pelo gênero Trichinella, 
também uma alta ordem de especificidade pelo hospedeiro. As listas de hospedeiro- 
órgão devem se mostrar úteis para lidar com este grupo de parasitas. 
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JARED BRA Trichuris vulpis (x500) no ceco de um cão mostrando um corte transversal da 
região esofágica. 





Adultos do gênero Trichuris, como seu nome comum verme chicote (do inglês, 
whipworms) sugere, possuem um corpo em forma de chicote. A porção anterior fina 
“do chicote” atravessa o epitélio do intestino grosso, enquanto a porção robusta “do 
cabo do chicote” normalmente permanece livre no lúmen (Fig. 8-114). Os organismos 
imaturos do gênero Trichuris permanecem inteiramente dentro da mucosa e são 
uniformes em diâmetro. 















GW DEM Trichuris vulpis (x 250) no ceco de um cão mostrando cortes através do intestino 


muito pequeno, e o útero de parede espessa preenchido com ovos típicos de Trichuris vulpis. 


Os adultos do gênero Trichinella são encontrados atravessando a mucosa do 
intestino delgado (Fig. 8-115), e em corte de tecido os adultos se assemelham aos do 
gênero Strongyloides, exceto pelo seguinte: apresentam esôfago tubular embutido no 
esticossomo, existem vermes machos, e em vermes fêmeas o útero contém pré-larvas 
ao invés de ovos em segmentação. As larvas do gênero Trichinella são encontradas 
caracteristicamente enroscadas em um “nódulo mãe” (Fig. 8-116) no músculo 
estriado, e são caracterizadas por esticócitos que circundam o esôfago. Os capilarídeos 
que infectam a mucosa intestinal são um pouco maiores do que no gênero Trichinella e 
contêm ovos com tampões bipolares em seus úteros. 


GW BEM Adulto de Trichinella spiralis na mucosa do intestino delgado de um rato (x 480). 
Existem dois cortes transversais através de uma fêmea contendo pré-larvas e um corte longitudinal 
através do esôfago esticossomal (setas). 





em uma fibra muscular 


esquelética de um gato (x 425). 


A presença de ovos unicelulares com tampões bipolares no útero é o melhor critério 
para identificar capilarídeos em cortes de tecidos (Fig. 8-117). As espécies do gênero 
Trichuris apresentam ovos maiores, sendo encontradas apenas no intestino grosso de 
mamíferos, praticamente o único epitélio no qual os capilarídeos não irão ser 
encontrados. 
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bipolares são visíveis no tecido que circunda o verme. 


Outros membros comuns deste grupo, mas menos frequentemente observados, 
incluem o gênero Anatrichosoma na mucosa nasal ou palato de primatas e marsupiais 
(Figs. 8-118 e 8-119) e o gênero Trichosomoides na bexiga de ratos (Fig. 8-120). Ambos 
têm ovos larvados com tampões bipolares e duas ou uma banda bacilar, 
respectivamente. O gênero Anatrichosoma, embora ocorra na mesma localização geral 
(isto é, boca e garganta) que o gênero Gongylonema, pode facilmente ser distinguido 
nas características morfológicas, incluindo diâmetro menor, presença de esticossomos 
e bandas bacilares na extremidade anterior e tampões polares nos ovos (Fig. 8-119). 











JUV BR Anatrichosoma buccalis. Corte transversal através de uma fêmea grávida de 
Anatrichosoma buccalis inserida no palato de um gambá (x 60). 





esticócitos (asteriscos), bandas bacilares (setas longas) e tampões polares (setas curtas) nos ovos 
(x 125). 








Acantocéfalos 


Os adultos machos e fêmeas de acantocéfalos são pseudocelomados que vivem nos 
intestinos de vertebrados, onde ganham nutrientes através de sua cobertura externa, 
ou seja, não possuem trato intestinal (Fig. 8-121). Os hospedeiros incluem todas as 
classes de vertebrados, peixes, anfíbios, répteis, aves e mamíferos. Os ovos liberados 
nas fezes são ingeridos pelo hospedeiro intermediário, um artrópode; e a infecção é 
adquirida através da ingestão do hospedeiro intermediário. Os adultos vermiformes 
apresentam uma probóscida espinhosa, a qual é utilizada para a fixação à mucosa 
intestinal e pode ser retraída para dentro do corpo; é por isso que eles são 
frequentemente denominados vermes espinhosos ou de cabeça espinhosa (Fig. 8-122). O 
pseudoceloma é preenchido por fluido e contém células do sistema reprodutivo, 
testículos e glândulas de cemento nos machos. As fêmeas possuem um sistema 
reprodutivo em que bolas de tecido ovariano flutuam, e o esperma migra para dentro 
do pseudoceloma para fecundar os ovos. Um “sino uterino” classifica os ovos de 
acordo com seu estágio de desenvolvimento, e os ovos maduros, contendo uma larva 
chamada de acantor, cruza o útero para fora do corpo e nas fezes. O hospedeiro 
intermediário tipicamente é um artrópode, no qual um estágio chamado de cistacanto 
se desenvolve; o cistacanto algumas vezes pode usar hospedeiros vertebrados 
paratênicos, e este, tipicamente, é o estágio que será visualizado em cortes 
histológicos (Fig. 8-123). 








JEI Vato alee Corte transversal de uma fêmea de acantocéfalo, Neoechinorhynchus (x 150). Os 
“ovos” são, na verdade, grupos de oogônias chamados de bolas ovarianas que flutuam livres na 
cavidade corporal. 





FIGURA 8-122 | DMA Neoechinorhynchus. Corte transversal através da probóscida mostrando ganchos 


(setas) (x 320). 
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GTA DAM Macracanthorhynchus ingens. Cistacanto no músculo esquelético de um hamster 
dourado. (Mesocricetus auratus) (x 66). 


(Cortesia de Dr. G.R. Fahnestock.) 


A parede corporal é espessa, com múltiplas camadas, e muito distinta em cortes 
histológicos. Existe um tegumento externo (membrana plasmática externa e três 
camadas fibrosas que contêm lacunas [canais], os quais podem servir como um meio 
de mover nutrientes em torno do corpo), uma camada fina de “derme” e uma camada 
de túbulos musculares circulares e longitudinais, que são altamente distintos. No 
cistacanto não existem órgãos reprodutivos, mas existem dois lemniscos, estruturas 


musculares e glandulares que servem para everter e retrair a probóscida espinhosa. A 
hipoderme espessa que se estende externamente às camadas musculares fornece a 
principal pista para identificar um cistacanto. 
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Produtos Antiparasitarios por Espécie 


TABELA A-1 Parasiticidas para Ovinos™ 


Exemplo de 
Princípio Ativo Nome 
(Dose) Comercial 
Ivermectina (0,2 mg/kg Ivomec Sheep 
Vo) Drench® 
Moxidectina (0,2 mg/kg Cydectin Oral 
Vo) Drench for 
Sheep* 
Albendazol (7,5 mg/kg Valbazen® 
VO) 
Levamisol (8,0 mg/kg — Levasole Sheep? 
Vo) Wormer® 


Decoquinato (0,5 mg/ Deccox® 
kg VO diariamente 
por mais de 28 dias) 

Lasalocida (15 a 70 mg/ Bovatec® 
animal/dia VO) 





Periodo de 
Caréncia em 
Dias 


Leite 
NROL 


NROL 


NROL 


NROL 


NROL 


winwojsoseydoseg 


Carne 
11 


+ 


7 + 


ersessopojay 
snjA#uonsoyouy 


snujpo,ewiay 


ej3eeysiew 


smyouowaeH 


ejsadoog 


snj 


tumuo}soung 


sapjopAsuons 


SHNYIUL 
ejzəjuow 
ewosourscyy 


vopedoy vjojosed 
vue sapjojojases 


SINO snnsag 


9Ipi9909 


*Para a maioria das drogas listadas foram consideradas as indicações aprovadas pelo FDA. Para uma listagem mais abrangente das utilizações não 
licenciadas, consultar o Capítulo 6 e/ou a literatura corrente. 


"Designação FDA/CVM MUMS. 


NROL, Não recomendado para ovelhas em lactação; VO, via oral. 


TABELA A-2 Parasiticidas para Suínos* 


Exemplo de Nome 
Princípio Ativo (Dose) Comercial 
Doramectina (0,3 mg/kg IM) Dectomax® Solução 
Injetivel 
Ivermectina (0,3 mg/kg SC, 1,8 g Ivomec* 
por tonelada de ração (inicial, 
crescimento, e terminação) ou 9,1 g 
por tonelada de ração (adulto) 
Fenbendazol (9 mg/kg VO por 3a Safe-Guand EZ Scoop* 
12 dias) 
Levamisol (8 mg/kg VO) Levasole® 
Piperazina básica (110 mg/kg VO) = Wazine* 
Tartarato de pirantel (tratamento: Banmiath 48* 
800 g/ton de ração; para controle 
continuo: 96 g/ton de ração) 
Dichorvés (12,8 mg/kg VO) Atgard Swine Wormer* 
Amitraz ‘Taktic® 
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*Para a maioria das drogas listadas foram consideradas as indicações aprovadas pelo FDA. Para uma listagem mas abrangente das utilizações não bcenciadas, consultar o Capitulo & 


e/ou a literatura corrente. 


tivermectina Promix é eficaz contra Ascarops è Stephanurus. 


IM, Intramuscular; VO, via oral; SC, subcutaneamente. 


TABELA A-3 Parasiticidas para Bovinos” 
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Periodo de 
Carência om 
Exemplo de Nome Dias 
Principio Ativo (Dose) Comercial Leite Came 
Doramectina (0,2 mg/kg SC ou IM) Dectomas* Injetável NRVL 35 + + + PAE re ed + + + + 
Doramecetina (0,5 mg/kg pour-or) Dectomax® Pour-On NRVL 45 +. + AR ARS O, t + . + + © + 
Eprinomectina (0,5 mg/kg pew-ow) Ivomnee Eprinex* 0 o E ES Ss + + + + + + + 
Pour-On 
Ivermectina (0,2 mg/kg SC) Ivomec* Injetável NRVL 35 OC. + Css 00% t. + + 
Ivermectina (0,5 mg/kg powr-ow) Ivomec® Pour-On NRVL 48 t. + + + + ‘+ + ++ + + 
Mouidectina (0,2 mg/kg SC) Cydectin® Injetivel NRVL 21 $e E Oe eS 4 + . + + 
Moxidectina (0,5 mg/kg pow~on) Cydectin® Powr-On 0 0 E 0 + Eber sas + + + + + 
Ivermectina/clorsulon (0,2 e 2 mg/kg SC) Ivornee Phis® Inpetável NRVL 49 E & L eee + +. + + 
Clorsulon (7 mg/kg VO) Curatrem* NRVL & + 
Albendazol (10 mg/kg Vo) Valhazen* NRVL 27 e 8 6 Gb Eadra +. + 
Fenbendazol ($ ou 10 mg/kg VO) Panacur®/Safe Guard® 0! SI «© © + © + © + 4 t 
Oxfendazol (4,5 mg/kg VO) Synanthic® NRVL 7 .. + wi a ee + 
Levarnisol (6 mg/kg SC ou em bolo) Levasole* NRVL 2.7 cee 8 RAE 
Tartarato de morantel (10 mg/kg VO) Rumatel* 0 14 ES + 4 4 4 
Amprólio (prevenção: $ mg/kg VO, tratamento: Cond” NEVL | + 
10 mg/kg VO) 
Decoquinato (0,5 mg/kg VO diariamente) Decoux® NRVL 0 + 
Lasabocida (100 a 360 my/cabega/dia VO) Bowatec® NRVL 0 + 
Monensina (115 a 660 mg/cabega/dia VO) Rumensin 80° 0 0 + 
Sulfaquinoxalina (13 mg/kg/dia VO) Diversos NRVL 10 + 





* Para a maioria das drogas listadas foram consideradas as indicações aprovadas pelo FDA. Para uma listagem mas abrangente das utilizações não licenciadas, consultar o Capitulo 6 
e/ou a literatura coerente. 

'Dose de 10 mg/kg não recomendada para vaca em lactação (NRVL). 

"Nem todas as formulações são aprovadas. 

IM, intramuscular; NRVL, mão recomendado para vacas em lactação; VO, via oral; SC, subcuraneamento. 


TABELA A-4 Parasiticidas para Felinos” 


GERERRE 
E Et z 
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Exemplo de Nome 

Princípio Ativo (Dose) Comercial 

Ivermectina (0,024 mg/kg mensalmente VO) Heartgard for Cars* . + . 

Milbemicina (2 mg/kg VO mensalmente) Intercepror* + + + 

Moxidectina (1 mg/kg) e imidacloprid (10 mg/kg) tópico Advantage Multi? . . . + + 

Selamectina (6 mg/kg tópico mensalmente) Revolution® . . . + + 

Piperazina (55 mg/kg VO) Pipe-Tabs*® + 

Pamoato de pirantel (10 a 20 mg/kg VO} Netnex*® + + 

Praziquantel ($ mg/kg) e pamoato de pirantel (20 mg/kg VO) Drontal® . . + + 

Praziquantel (5-10 mg/kg VO, SC, ou IM) Droneit* + + 

Emodepside (3 mg/kg) e praziquantel (12 mg/kg) tópico Profender* + + + + 

Epsipeantel (1,25 mg/kg VO) Coste” + + 

Lufenuron GO mg/kg VO mensalmente) Program® + 

Lufenuron (10 mg/kg SC a cada 6 meses) Program 6-Month Injection® + 

Dinotefuran e panproxufeno (tópico) Vectra® + 

Nitempiram (1 mg/kg VO, diariamente, conforme necessário) Capstar® + 

Imidaclopeid (tópico mensal) Advantage? + 

Fipronil (tópico mensal) Frontline* + + + 

Fipronil e metopreno (tópico) Frontline Plus® + + + 

Metaflumizona (tópico mensal) Promeris® + 

Ivermectina (uso tópico auricular) Acarexx® + 

Milbermcina (uso tópico auricular) Milbernite* + 





“Para a maioria das drogas listadas foram consideradas as indicações aprovadas pelo FDA. Para uma listagem mas abrangente das utilizações não licenciadas, consultar o Capítulo & 
e/ou a literatura corrente. 

‘Prewine a infecção pelo verme do coração, 

"Comumente utilizado, mas não aprovado pelo FDA para uso em felinos. 

IM, Intramuscular; VO, via oral; SC, subcutansamente. 


TABELA A-5 Parasiticidas para Caninos“ 
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Exemplo de Nome 

Princípio Ativo (Dose) Commie 
Melarsomana (2,5 mg/kg IM) Immiticide? + 
Ivermectina (0,006 mg/kg) VO mensalmente Heartgard* + 
Ivermectina (0,006 mg/kg) e pirantel (5 mg/kg) VO mensalmente Heartgard Plus* Sern PP P + 
Milbemicina (0,5 mg/kg) VO mensilmente Interceptor” + + + 
Milbemòcina (0,5 mg/kg) e lufenuron (10 mg/kg) VO mensalmente Sentinel* + + . + + 
Moxidectina (2,5 mg/kg) e imidecloprid (10 mg/kg) tópico mensalmente Advantage Mulri® é Mud + + + 
Selamectina (6 mg/kg) tópico mensalmente Revolution*® + E 4 + + 
Ivermectina (0,006 mg/kg), pamoato de pirantel (5 mg/kg) e praziquantel  Iverhart Max? 4 EF + + “=> 

(5 mg/kg) VO mensalmente 
Fenbendazol (50 mg/kg) VO x 3 dias Panacur® “+ + * + + 
Febantel (25-62 mg/kg), praziquantel (5-12 mg/kg) ¢ pamoaro de pirante! Drontal Plus® 4 poa + + so + 

(5-12 mg/kg) VO 
Pamoato de pirantel (5 mg/kg) VO Nemex*® é Meee + 
Pamoato de pirantel ($ mg/kg) e praziquantel (5 mg/kg) VO Virbantel® é tues & é ACTA 
Praziquantel ($ a 7,5 mg/kg VO, SC, ou IM) Droncit® NOT 4 
Epsipeancel (5,5 mg/kg) VO Cemex* 64 
Pryperazina (55 mg/kg VO) Tasty paste? (e outros) + + 
Lufenuron (10 mg/kg VO mensalmente) é + 
Dinotefurano, piriproxifeno ¢ permetrina (tópico) Vectra 3D* + +4 + 
Imidaclopeid (tópico mensal) Advantage” + 
Imidaclopeid ¢ permetrina (cópeco mensal) K9 Advantix® . + + 
Nitempiram (1 mg/kg VO, diariamente, conforme necessário) Capstar® + 
Spinosad (30 mg/kg VO) Comfortis® * 
Fipronil (tópico mensal) Frontline® . so 
Fipronil e metopreno (tópico mensal) Frontline Plus® .. + 
Amitraz e metalhumizons mensalmente (tópico mensal) Promeris® . + 





“Para a maioria das drogas listadas foram consideradas as indicações aprovadas pelo FDA. Para uma listagem mais abrangente das utilizações não licenciadas. consultar O Capítulo & 
e/ou a literatura corrente. 

tA melarsomina remove infecções por vermes do coração adultos; todos os outros produtos nesta coluna previnem a infecção pelo verme do coração, 

"Aprovado apenas contra Dermacentor variabiis. 

IM, intramuscular; VO, via oral; SC, subcutaneamente. 


TABELA A-6 Parasiticidas para Equinos” 
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Princípio Ativo (Dose) Exemplo de Nome Comercial 
Ivermectinat (0,2 mg/kg VO) Eqvalan® E. site & E SS Sas y + 
Ivermectina (0,2 mg/kg) e praziquantel (1 mg/kg) VO Zimecterin Goll* O Sé a moter dd 6 4 re d & q 
Momdectina (0,4 mg/kg VO) Quest? Mes. ea o 4 + + 
Moxidectina (0,4 mg/kg) e praziquantel (2,5 mg/kg) VO Quest Plus® > ¢ 6 6 one, & é + . + 
Fenbendazol (5 mg/kg VO)" Panacur® +++‘ + 
Fenbendazol (10 mg/kg VO) x 5 diast Panacur Paste 10% Powerpac® 4 A 4 mtu 
Osibendazol (10 mg/kg VO) Anthelcide EQ Equine Woemer® + + + + + $ 
Piperazina (110 mg/kg VO) Wonder Wormer for Horses* * 4 . + 
Pamoato de parantel (6,6 mg/kg VO) Scrongid T* + 4 . + s 
Tartarato de pirantel (2,64 mg/kg/ diariamente sobre a Serongid C* b . + s 
ração) 
Tetraclorvinfos (1,54 mg/kg em alimentação continua) Equitrol* + 
Ciromazina (300 mg/equino/dia VO) Solitude IGR® + 
Diflubenzuron (0,15 mg/kg/dia VO) Equitrol 1º + 
Nitazoxanida (25 mg/kg/5 dias, 50 mg/kg/23 dias VO) Navigator® . 
Ponazuril ($ ou 10 mg/kg/28 dias VO) Marquis* o 
Sulfadiazina (20 mg/kg) e pirimetamina (1 mg/kg) VO por ReBalance Antiprotozoal Oral + 
00 a 270 dias Suspension? 





*Para a maiceia das dogas listadas foram consideradas as indicações aprovadas pelo FDA, Para uma listagem mais abrangente das usilizações não licenciadas, consultar o Capitulo 6 a/ 
ou a teratura corrente. 

‘Note que algumas preparações genéricas de ivermectina não são licenciadas para Oxyuris aqui ou Trodontophorus, 

"10 mg/kg também rocomendado para potros com Parascaris. 

415 mg/kg VO para Strongyloides. 

Necessita de grandes quantidades de piramel; o tartarato de pirantel parece funciona. 

VO, Via oral; EPM, mieloencetaize protozomia equina. 


Marshall W. Lightowlers 


TABELA A-7 Vacinas Antiparasitárias Comerciais” 


Destinatário 
Parasito da Vacina Nome Comercial Companhia Tipo de Antigeno 
Antiprotozoários 
Babesia bovis Bovino Diversos Local Vivo atenuado 
Babesia bigemina Bovino Diversos Local Vivo atenuado 
Babesta canis Cão Pirodog® Merial Subunidade 
B. canis; Babesia rossi Cão Nobivac Piro® Intervet Subunidade 
Eimeria sp. Galinha Livacox®, Paracox®, Biopharm, Schering-Plough, Vivo atenuado 
Eimeriavax® Bioproperties 
Eimeria sp. Galinha CoxAbic® ABIC Subunidade 
Giardia duodenalis Cão/gato GiardiaVax® Fort Dodge Animal Health Parasitos rompidos 
Leishmania donovani Cão Leishmune® Fort Dodge Animal Health Subunidade 
Neospora caninum Bovino NeoGuard® Intervet Parasitos inteiros mortos 
Sarcocystis neurona Equino Sarcocystis Neurona® Fort Dodge Animal Health Parasitos inteiros mortos 
Vaccine® 
Theileria annulata Bovino Diversos Local Vivo atenuado 
Toxoplasma gondii Ovino ‘Toxovax® Intervet Vivo atenuado 
Anti-helminticos 
Dictyocaulus viviparus Bovino Dictol®, Bovilis®, Intervet Vivo atenuado 
Huskvac® 
Anticarrapatos 
Boophilus microplus Bovino TickGard®, Gavac® Intervet, Heber Biotec S.A. Subunidade recombinante 





*A comercialização e disponibilidade destas vacinas estão sujeitas a decisões comerciais a qualquer momento, e portanto a lista não 
pode ser considerada como precisa ou abrangente de forma continua, Estas vacinas estavam sendo comercializadas em alguma 
extensão durante o tempo em que este livro foi escrito ou em um passado recente. Uma interpretação do termo “vacina” que tem 
sido utilizada exclui o uso de situações nas quais uma infecção virulenta viável é utilizada como procedimento imunizante, com ou 
sem tratamento farmacológico subsequente das vacinas. Tais procedimentos fundamentam alguns tratamentos imunizantes para 
coccidioses em aves e para Theileria parva. 

“Planos de comercialização podem fazer com que as vacinas sejam comercializadas sob licença em regiões em particular; portanto, 
a companhia especificada pode não ser a responsável pela comercialização da vacina indicada em algumas áreas. 

tVacina preparada utilizando-se metodologias similares em uma variedade de países. 

“Uma variedade de institutos ou companias envolvidas na fabricação e comercialização. 

fAté sete espécies diferentes de Eimeria podem ser incluídas em uma vacina combinada. As vacinas podem ser comercializadas em 
uma variedade de variantes diferentes, contendo combinações diferentes de oocistos de espécies diferentes. 


Origens de Alguns Nomes e Termos Científicos 


ARTROPODA 
INSECTA 


Diptera 
Nematocera 
Ceratopogonidae 
Culicoides 
Phlebotomus 
Simuliidae 
Brachycera 
Chrysops 
Hoaemsatopora 
Silvius 
Tabanus 
Cyclorrhapha 
Anchmeromyia 
caleierans 
Calliphoridae 
Chrysomyia 
Cochliomyta 
Cordylobia 
Cutereiva 
Gasterophilus 
Haematobia 
Hippoboscidae 
Hypoderma 
Mdophogus 
Musca 

Oestrus 
Sarcophaga 
Stomoxys 
Anoplura 
Haenearopinus 
Linognathus 
Pediculus 
Polyplax 
Píbebáreas 


Salemopases 
Mallophaga 
Damalinia 
Fdicola 
Hererodaxus 
Trichodectes 


ARACHNIDA 


Metastigmata 
Argas (= Argos) 


pé articulado 

plural do latim inserem (ou seja, o que é 
cortado em secções) 

duas asas 

chifre em rosca 

chifre barbado 

familia de mosquitos 
semelhante a mosquito 
aquele que corta veias 
família daquilo que é agrupado junto 
chifre curto 

olho dourado 

aquele que bebe sangue 

de madeiras ou florestas 
mosca perambulance 

sutura em circulo 

mosca suja ou esquálida 
chutando com os calcanhares 
familia que carrega a beleza 
mosca dourada 

mosca parafuso 

inchaço natural 

perfurador da pele 

aquele que ama o estômago 
vida sangrenta 

família dos que se alimentam de cavalos 
subcutânco 

aquele que come carneiros 
mosca doméstica 

mosca perambulance 

aquele que come carne 

boca afiada 

sem costelas 


mandíbula rosqueada 

pés pequenos 

muitas placas 

piolho 

tubo para beber 

aquele que come lã 

passos do cervo 

que habita em gatos 

que aceita o outro 

que recebe cabelo 

tubo sem asa — sugadores sem asa 
cabeça com espinhos (ctenideos) 
aquele que come monstro 

pulga Jem latim] 

pulga de hospedeiro Jem grego] 
meia asa 

inseto de cama pequena 

cortado em três 


aranhas, família de 

espiriculo (estigma) atrás 

nomeado o hospedeiro, um faisão 
(aeaio pari o monstro de 100 olhos, 
Argus, morto por Hermes, cujos olhos 
foram postos na cauda do pavão) 


PENTASTOMIDA 
Armillifr 
Linguarala 

pinheiro de sangue 
Acanthamoeba 


presente de pássaro 

modo de vida na orelha 
olho sombrio 

aquele que ama o gado 
aquele que perfura a pele 
bexiga de sangue 

pegajoso 

cabeça em leque 

espiráculo (estigma) no meio 


perfurador de cobra 

perfurador de pássaro 
perfurador de pulmão 

Railliet ~ famoso parasitologista 
sem perfurações 

de manger (francês) = comer 
membrana visível 

assento traseiro, referente ao ânus dorsal 
receptor da orelha 

crosta visível 

carne visível 

espiráculo (estigma) na frente 
lábio pequeno 

recepror de sebo 

ácaro de lince 

veia retorcida, nova ¢ pequena 


cinco bocas 
que sustenta um bracelete 
língua pequena 


PROTOZOA 

ameba espinhosa 

referente 20 complexo apical 

Babes — famoso protozoologista 
pequena bolsa 

Besnoit — famoso protozoologista 
animal lento 

pequenas sementes ocultas 

vaso oco (célula) aumentado de animal 


ameba interna 

Giard = famoso protozoologista 
animal do figado 

unidade recidual 

sementes iguais 

Leishman = famoso protozoologista 
parte 

nova semente 

cisto da came 

algo dividido 

animal rápido 

corpo em arco (formato de arco) 
fio de cabelo 

corpo espiralado 


HELMINTO 
PLATYHELMINTHES 


TREMATODA 
Alaria 

Cercaria 
Clonorchis 
Dicrocoelium 
Fasciola 
Fascioloides 
Gastrodiscoides 
Hererophyes 
Mesocercária 


Metacerciria 
Metorchis 
Miracidio 
Namophyetus 
Opistherchis 
Paragonimus 
Parampbistemunt 


Plarynosonrurm 
Redia 
Schistosoma 
esporocisto 


CESTODA 
Oncosfera 

Strobilus ou Serobila 
Pseudophyllidean 
Coracidio 


Plerocercoide 
Procercoide 
Sparganum 
Spiromerra 
Cyclophyllidean 
Anoplocephala 
Coenurus 
Cisticercoide 
Cisticerco 

5 4 i jurm 
Hiditico 
Mosecestoides 
Estrobilocerco 
Taenia pisiformis 


Taenia tacniaeformis 


‘Tetrathyridium 
Thysanasoma 

NEMATODA 
Aelurcetrongylus 


verme 


vermes achatados 


como a buracos 

alado 

cauda 

testículo confuso 
cavidade com duplo remo 
pequena banda 
semelhante à Fasciala 


estômago semelhante a um disco 


formato diferente 


período de tempo entre formar ou 


não a cauda 


período de tempo depois da cauda 


testículo posterior 
criança pequena 
formato de anão 
genitália posterior 


gonadas que correm lateralmente 
associados a bocas em ambas as 


terminações 
causador achatado de doença 


Redi = pai da parasivologia 
corpo dividido 
cisto de semente 


semelhante a cinto 

bola peluda 

algo retorcido para cima 
folhas falsas 


om rop de guerra em 


to de gancl 
vala de dupla-folha 


no formato de uma cauda completa 


formato anterior da cauda 
banda enfaixada 

útero espiralado 

folhas redondas 

cabeça desarmada 

cauda compartilhada 


formato de uma cauda com um 


cisto 

cauda com um cisto 
duas aberturas 
semente espinhosa 
pertencente à água 
entre os cestódeos 
cauda retorcida 


verme intestinal (em latim) € 
to de ervil 


aparência do 
das proglotes 


verme intestinal (em latim) e 


formato de fita do adulto 


quatro escudos retangulares 


corpo com franjas 
forma de corda 
estrôngilo do gato 


Ancylostoma tubaeforme 


Angiostrengylus 
Aonchothear 


Coronocyelus 


Olalanas 
Onchocerea 
Physaloprera 
Setaria 

Skrjabi 
Espicula 
Spireceres 
Stephanurus 
Serepeopharagus 
Serongyloides 
Serongylus vulgaris 
Syngamus 
Taxasarris 
Taxocara 
Trichinella 


Trichostrongylus 
Trichuris 


Triodontophorus 
Uneinaria stenocephala 
ACANTOCEPHALA 


Macracanehorbynebas 


Probe 


boca encurvada e formato de trompeta 
reta 


estréngilo do vaso 

bainha diminufda em volume 
verme no intestino 

Baylis — famoso parasicologista 
boca amontoada 

coroa cíclica 

boca de tigela 

corpo com fenda 

boca em formaro de taça 
boca em concha 

pênis em trama 

crescimento distendido 

linha de pétala dupla e oculta 
corda temida ¢ inexorável 
pequeno dragão 

semelhante a filarídeo 

cabeça de bola 

boca de mandíbula 
nematódeo com saliências 
corda delicada 

arpão de sangue 

estrôngilo de porco 

casado com um esposo em mamiferos 
nematódeo terrível 

boca de esôfago 


Skrjabin — famoso parasitologista 
pequena sera 


cauda enrolada 

circundando o sistema urinário 
abismo giratório 

formato redondo 

redondo e comum 

casado junto 

ascaris em seta 

cabeça de sera 

pequenos cabelos 


cabelo encaracolado 

cauda como cabelo (na descrição — A 
original, pensou-se ser a mais 

da cos Lr da cauda) a. 
carregando três dentes 

nariz em formato de gancho e cabeça 
estreita 

cabeça espinhosa 

tronco espinhoso « gigante 


nariz novo ¢ espinhoso 
anteriores fortes 


Indice 


A 


Abelha europeia (Apis mellifera), 45 


Abomaso 
membrana mucosa, alteração edematosa, 159, 160 


nematódeos, 321t 


Acanthamoeba 
ilustracao, 357f 


trofozoitas, 88f 
Acanthatrium oregonense, metacercaria, 236 


Acantocéfalo (vermes de cabeca espinhosa) 
caracteristicas, 215 
filo, 215-217 


Acantocéfalos, 384, 386 
ciclo de vida, 216 
corte transversal, 385f 
identificacao, 216 
ovo, 296 
identificação, 296 
ilustração, 292f 
pseudocelomados, 384, 386 
Moniliformis, Prosthenorchis, Homorhynchus, 44 


Acarapis woodi (acaro da traqueia de abelhas meliferas),71, 72 
Acarexx®, recomendação, 261 
Acaridae, família, 67 


Acaro da coceira dos ovinos (Psorobia ovis), 70 


Acaro das galinhas tropicais (Ornithonyssus bursa), 58 
Acaro de serpente (Ophionyssus natricis), 59 
Acaro traqueal de abelha (Acarapis woodi), 71, 72 


Acaros, 353, 354 
caracteristicas, 353, 354 
infestações, tratamento, 72-74 
mesostigmatídeo, 57-61 


que se fixam ao pelo, 66 


Ácaros astigmatídeos, 61-67 
carúncula, 61 
pedicelo, 61 
pré-tarsos sarcoptiformes, 61 


tarsos, 61 


Ácaros da coceira do feno (Pyemotes), 71 


parasitas, 71 


Ácaros de orelha 
Milbemite® Otic Solução, recomendação, 261 
remoção, 293 


Selamectina, uso, 73 
Acaros de penas, ocorréncia/abundancia, 67 


Ácaros de sarna 
diferenciação, 61 
irritação, impacto, 74 
Knemidocoptidae, familia, 61 
Psoroptidae, familia, 61 


Sarcoptidae, familia, 61 
Acaros de vida livre, 67 


Acaros mesostigmatideos, 57-61 
estigma, localização, 57 


peritrema, conexão ao estigma, 57 


Acaros miobideos, impacto, 70 


Acaros oribatideos, 67 


caracteristicas, 67 
Acaros prostigmatideos, 69-74 
Acaros que se fixam ao pelo (Listrophoroidea, superfamilia), 66 
Acelomados, 363 
Acetilcolina, acúmulo, 245-246 


Acetilcolinesterase (AChE) 
inativação, 246 
inibição, 245-246 
reativação, 245-246 
receptores, ligação, 248 
Achatina fulica (caramujo africano gigante), 179 
Ácido fólico, síntese, 257 
Ácido para-aminobenzoico (PABA), sulfonamidas (análogos estruturais), 256 
Actinomadura roseorufa, 256 
Adenophorea, 209 
Adipato, uso, 267, 268 
Advantage Multi®, 249 
produto tópico, designação, 271 
Aedes aegypti, 249 


Aedes sollicitans (mosquitos), 6 


Aelurostrongylus abstrusus, 178 
adultos, 377f 
ciclo de vida, 178 
ilustração, 309f 
importância, 178 


parasita do parênquima pulmonar, 178 


tratamento, 178 
Aelurostrongylus sp, Cooperia (confusao), 150 
Aethina tumida (besouro das colmeias), 45 


Agente de doença 
vetor biológico, 229 
vetor primário, 229, 230 


vetores secundários, 229, 230 


Agentes botânicos, 243, 244 

piretrinas, 244 

piretroides de primeira geração, 244 

piretroides de quarta geração, 245 
Ciflutrina, 245 
Cipermetrina, 245 
Deltametrina, 245 
Lambdacialotrina, 245 

piretroides de quinta geração, 245 
Betaciflutrina, 245 

piretroides de segunda geração, 244 
Fenotrina, 244 
Resmetrina, 245 
Tetrametrina, 245 

piretroides de terceira geração, 245 
Fenvalerato, 245 
Permetrina, 245 

piretroides, 243-246 

Rotenona, 243, 244 


Agentes, transmissão, 3 


Alaria 
A. americana, 304 
A. canis (Diplostomatidae), 122f 


A. marchianae 


Diplostomatidae, ciclo de vida, 123f 
infecção, 3 
transmissao, 124 
ciclo de vida, 124 
espécies (Diplostomatidae), fixação ao intestino delgado, 122f 


organismo, 367f 


Albendazol, 252 
absorção, 252 
teratogenicidade, 252 


Alce americano (Alces alces), infestação por carrapato do inverno, 53 
Alce, infecção por Cephenomyia sp, 25 

Alces alces (alce), 53 

Aleochara bimaculata (besouros), 45f 

Aletas laterais, 372 

Allocreadiidae, família, 124 

Alpacas, infecção por Eimeria, 93 

Altosid®, 252 


Amastigota 

flagelo, ausência, 81 

macrófago do hospedeiro vertebrado, 83, 84 
Amastigotas de Leishmania, 240f 

impressão por aposição, 357f 

parasitismo, 357 


Ambiente, 57 


infestação por carrapato, tratamento/controle, 57 


Amblycera (subordem), 36 


características, 36 


Amblyomma, 55 


A. americanum, 55 
ilustracao, 56f 
presença, 308 
A. cajennense, 55 
vetor, importância, 233-234 
A. imitator, 55 
A. maculatum (carrapato da Costa do Golfo), 49f, 249 
identificação, 101 
presença, 308 
capítulo, 46f 
características, 55 
fêmea, ingurgitamento, 56f 
hipostômios, 50 
identificação, 55 
lesão pela picada, 56 
localização, 55 


transmissão da doença, 55 


Amebas, 298, 355 
características, 355 
importância clínica, 87 
intestinal, 87 
reprodução assexuada, amebas parasitas, 87 
rizopoda, 87, 88 


Amebíase facultativa, 87, 88 


características, 87, 88 


American Society for the Prevention of Cruelty to Animals (ASPCA), National Animal 
Poison Center, 243 


Amidostomum, parasita, 153f 


Amitraz, 248 
advertência, 248 
disponibilidade, 248 


DLso, 248 
Amostras fecais, exame parasitalógico, 286 
Amphibla, ingestão, 122-124 
Amphimerus pseudofelineus, 364f 


Amprólio, 253 


atividade coccidiostática, 253 
Análise de impacto ambiental, necessidade de EPA, 242 


Anaplasma 

A. marginale 
ilustração, 234f 
impacto da anemia, 234 
importância, 234 
patógeno, 234 

A. phagocytophilum, 234 

A. platys, infecção de plaqueta canina, 234 


espécies, 234 


Anaplasmataceae, 234-236 
características, 234 
família, 233 


Anaplasmose, transmissão mecânica 
moscas dos cervídeos, 13 


moscas dos equinos, 13 


Anatrichosoma, 214, 215 
A. buccalis, 385f 
corte transversal, 385f 
A. cynomolgi, 348f 


espécies, características, 214, 215 
Ancilostomíase canina, formas, 172 


Ancilostomíase compensada, 174 


Ancilostomiase crônica, 174 
Ancilostomiase descompensada, 174 
Ancilostomiase secundaria, 174 


Ancilostomiase superaguda, 172 
saneamento/medicacao, 172 


tratamento, 172 


Ancilostomideos 
anemia, 172 
caes refratarios a tratamentos, 174 
espécies, frequéncia, 170 
formação eritematosa, 175 
infeccao, 171 
larva 
desenvolvimento/eclosao, 296 
métodos de destruição, ausência, 174, 175 
larvas encistadas, 174 
nomenclatura, 374 
ovos, 147 
mórula, desenvolvimento, 174 


parasitas de intestino delgado, 170 


Ancylostoma caninum 

cápsula bucal 

aspecto dorsal, 150f 

aspectos dorsoventral/lateral, 172f 
ciclo de vida, 173f 
fêmea, fixação intestinal, 304f 
fêmeas adultas, 376f 
frequência, 258 
infecções entéricas humanas, 175 
larva de terceiro estágio, 377f 
ovo, 295f 


presenca, 303, 306 


regiões bucal/esofágica, aspectos dorsoventral/lateral, 172f 


Ancylostoma tubaeforme 
cavidade oral, 171f 
ilustração, 309f 


Ancylostoma, larvas infectantes de terceiro estágio, 298f 


Ancylostomatidae 
ciclo de vida, 171 
família, 170-172 
identificação, 170, 171 


medicação anti-helmíntica, 171-172 


Ancylostomatinae 
gênero, inclusão, 170, 171 
subfamília, 170 


Ancylostomatoidea, 374 
bursa/espículas, 151f 
cápsula bucal, aspecto dorsal, 150f 
ciclo de vida, 171 
identificação, 170, 171 
medicação anti-helmíntica, 171-172 
nomenclatura, 374 
superfamília, 146, 170-175 


Andersonstrongylus milksi, 1 


Anemia 
ancilostomídeos, impacto, 172 


vírus infeccioso equino, 233 
Anfixenose, 3 


Angiostrongylidae 
características, 178 
família, 178-179 


Angiostrongylus cantonensis, 179 
ciclo de vida, 179 
importancia, 179 
infecção no rato, 179 
larva de primeiro estagio, 179 
parasita da artéria pulmonar, 178 


tratamento, 179 


Angiostrongylus costaricensis, 179 
caracteristicas, 179 


parasita da artéria mesentérica, 178 


Angiostrongylus vasorum, 178, 179 
ciclo de vida, 178 
ilustração, 377f 
importância, 178, 179 
larvas de primeiro estágio, muda, 178 
migração geográfica, 178, 179 
presença, 306 


tratamento, 179 
Animais com um ano de idade, tratamento (benefício), 162 
Animais de competição, administração de Fenbendazol (aprovação pelo FDA), 265 
Animais de estimação, infestação por ácaro, 74 


Animais de zoológico, Fenbendazol 
grânulos, administração (aprovação do FDA), 265 
testes de segurança, 265 


uso em animais selvagens/de competição, aprovação do FDA, 265 
Animais domésticos, piolhos (descoberta), 31t 
Animais selvagens (perdas), miíase (impacto), 22-23 
Animal and Plant Health Inspection Service (APHIS), 50 


Animal, nomenclatura zoológica, 1 


Annelida, filo, 217, 218 


caracteristicas, 217, 218 
Anoplocefalideos, ciclos de vida, 142 


Anoplocephala 
A. magna 
ovos, 325f 
parasita, inocuidade, 142 
A. perfoliata 
Anoplocephalidae, 142f 
ovos, 325f 


parasita, inocuidade, 142 


Anoplocephalidae 
ciclo de vida, 142 
controle, 142 
familia, 140-142 
identificacao, 140, 142 


Anoplocephalidae, 348f 

Anoplura, piolhos, 4, 5 

Anorexia, 237 

Anthelcide® EQ, administração, 265 


Anti-helminticos (drogas anti-helminticas), 258-271 
administracao, efeitos colaterais, 160 
mecanismo de acao, pesquisa, 258 
miscelânea, 269, 270 
recomendacao, 242 
resistência, desenvolvimento (desaceleração/cessação), 286 


uso, aumento, 258 
Antimônio, anti-helmíntico, 269 


Antiparasitários (drogas antiparasitárias) 


análise do impacto ambiental, necessidade de EPA, 242 


aplicação, impacto, 243 
desenvolvimento de produto, fases iniciais, 242 
desenvolvimento, 242, 243 
diferenciação de espécies, 387t-392t 
literatura, voluminosidade, 243 
resistência, 161 
rótulo da embalagem, necessidade, 242 
substituição, falha, 243 
triagem, 242 

Antiprotozoários, 252-258 
não sulfonamidas, 252-256 
sulfonamidas, 256-258 


Antraz (Bacillus anthracis), 13 
Antroponoses, 3 
Antropozoonoses, 3 


Aonchotheca, 213 
A. putorii, 214 
identificação, 311 
ilustração, 309f 
sp, ovo, 314f 


Aparato hioide, incisão, 294 

Aparelho de Baermann, 281f 

Aparelho de mistura, uso, 282 

Aparência espiralada, 154 

APHIS (Animal and Plant Health Inspection Service), 50 


Apicomplexa (Sporozoa), 88, 106, 357-363 
características, 357, 358 


gêneros, ciclos de vida heteróxenos, 362 


Apis mellifera (abelha europeia), 45 


Apophallus venustus, 304 


Aquisicao de trematoide 
hospedeiros intermediarios, ingestao, 119-120 
hospedeiros paraténicos amphibla/vertebrados, ingestao, 122-124 
ingestao de metacercarias, 114-119 
peixe/camarao/caranguejo, ingestao, 119-120 


penetracao pela pele, 124, 125 
Arachnida (classe), 4, 45-74 
Arbovirus, 230 
Áreas habitadas por dingos (Canis dingo), macrópodes (presença), 140 
Areia hidática, sedimento (formação), 138 
Arganaz do campo, fígado (estrobilocerco de Taenia taeniaformis), 369f 
Arganaz, estrobilocerco de Taenia taeniaformis, 368f 


Argas, 46 
A. persicus, infestação por larvas, 47 
aspecto dorsal, 47f 
aspecto lateral, 47f 
aspecto ventral, 47f 
características, 47 
ciclo de vida, 47 
espiroquetose, transmissão, 47 
identificação, 47 
ovos, deposição, 47 


transmissão da doença, 47 
Argasidae (carrapatos moles), 47 
Armadilha de Bruce para mosca-do-chifre, 18 
Armillifer armillata, infecção, 3 


Armillifer armillatus, 75f 
impacto, 76f 


Arsenicais, 269 
Arsénico, anti-helminticos, 269 


Artérias intestinais 
obstrucao, infarto intestinal (fatalidade), 165 


oclusão, trombos/émbolos verminóticos (impacto), 164 
Arterite verminosa equina (resolucao), Albendazol (uso), 165f 
Artrópodes hematófagos, transmissão mecânica, 232 


Artrópodes, 352-354 
bactérias, transmissão mecânica, 238 
características, 352 
composição do grupo de organismos, 4 
grupos, 352 
importância veterinária, 4 
transmissão da doença, 229 
transmissão de patógeno viral, 230-233 
vetores, 238 


vírus, transmissão mecânica, 232 


Ascarídeos 
características, 187 
estágio infectante, desenvolvimento, 187 
identificação, 187, 188 
infecções, desenvolvimento, 190, 191 
medicação anti-helmíntica, 189 


Piperazina, eficiência, 268 
Ascaridia galli, 242 
Ascaridíase clínica, diagnóstico, 189 
Ascaridida, 377, 379 

características, 187, 377 


identificação, 187, 188 


medicação anti-helmíntica, 189 


ordem, 187-197 


Ascaris, 188, 189 
A. lumbricoides 
caracteristicas, 188 
larvas, migracao, 188 
ovos, eclosão, 188 
A. suum 

características, 188 
coleta, 188f 
corte do cordão lateral, 380f 
corte transversal, 379f 
efeitos patológicos, 188 
fêmea, corte da porção mediana do corpo, 379f 
infecção suína, 187, 188 
lábios/cavidade oral, 187f 
larva infectante eclodida mecanicamente, 188f 
macho, 380f 
medicação anti-helmíntica, 189 
medidas de controle, 189 
migração de larvas, 188 
ovos, 342f 
ovos, eclosão, 188 


características, 188 
Asnos (Equus asinus), Dictyocaulus arnfieldi, 158 
ASPCA (American Society for the Prevention of Cruelty to Animals), National Animal 


Aspiculuris, 344 f 
A. tetraptera, extremidade anterior, 347f 
sp, 379f 


Aspidogastrea, ordem, 110 


Astigmata 


familia, evolucao, 67 


subordem, 61-67 


Ataque a 1a, 21 
larvas, 21f 
mosca (Lucilia cuprina), ciclo de vida, 22f 


tratamento, 23 
Ataque de mosca, prevencao em ovino, 23 
Atrópodes parasitas, consideração, 4 
Aumento da primavera, 159 
Aumento periparto, 159 
Aumento pós-parto, 159 
Aurimite®, 244 
Avermectinas, isolamento, 259 


Aves 
Ciromazina, uso, 251 
combinação de Sulfadimetoxina/Ormetoprim, uso, 257 
Lasalocid, uso, 254 
Monensina, uso, 255 
Sulfadimetoxina, uso, 257 
coccidiose, 93 
Cryptosporidium bayleyi, presença, 95 
Cryptosporidium meleagridis, presença, 95 
parasitas internos, Astigmata (evolução), 67 
perdas, miíases (impacto), 22-23 
traqueia, ácaro Sternostoma (presença), 60f 


varíola aviária, 233 


B 


Babesia, 102 
B. bigemina 
distensao delgada corada por Giemsa, 102f 
impacto, piroplasmose bovina, 102 
transmissao, 50 
B. caballi, 102 
vetor, piroplasmose equina, 55 
. canis, 306 
. conradae, 102 
. gibsoni, eritrócitos caninos, 240f 
. ovis, 102 
. trautmanni, 102 


Dto Oto bp 


DNA, amostras de sangue canino, 102 
espécies, impacto na agropecuária, 102 


parasitas apicomplexos de eritrócitos, 102 


Babesiose canina, 102 


infecção, 102 
Babuíno, cavidade peritonial (tetratirídio Mesocestoides), 370f 
Bacillus anthracis (antraz), 13 
Bactéria da doença de Johne, 3 
Bactéria, transmissão mecânica por artrópode, 238 
Balamuthia mandrilaris, 2, 3 
Balança, uso, 282 


Balantidium coli, 88 
características, 88 
localização no intestino grosso, 358f 
presença, 305 
trofozoita, 88f 


caracteristicas, 300 


ulceracao, 88 


Bandas bacilares 
nematódeos, 370, 372 
Trichinelloidea, 382, 383 


Banminth® 48, uso, 267 


Baratas (Blattaria, ordem), 44 


caracteristicas, 44 
Baratas (Dictyoptera), 4, 5 
Baratas (Periplaneta americana), 45f 


Barbeiros (insetos com nariz em forma de cone), 44 


reduviideos parasitas, 44 
Barr, S.C., 98 
Barra magnética de mistura, uso, 284 


Bartonella 
B. clarridgeiae, 237 B. elizabethae, patógeno canino, 237 
B. henselae, 237 
patógeno canino, 237 
B. quintana, 237 
patógeno canino, 237 
B. vinsonii 
patógeno canino, 237 
subsp berkhoffii, patógeno canino, 237 
espécies, 237 
Base do capítulo, 49 
Baylisascaris, 197 
B. procyonis, 197 
ilustração, 380f 


infecção, 3 


ovo infectante, 197f 

ovo, 197f 

presença, 303 
características, 197 


espécies, 307 
Beagle, veia pancreática (Heterobilharzia americana), 367f 


Benzimidazóis, 263-265 
Albendazol, 263 
Febantel, 264 
Fenbendazol, 264 
Oxfendazol, 265 
Oxibendazol, 265 
Tiabendazol, 265 


Benzoato de benzila, 249-250 


Bernes 
espiráculos, 24f 


larvas, 14 
Bernes nasais, 25 


Besnoitia, 101, 310, 362 
identificação, 310 


Besnoitia, consideração, 362 
Besouro da colmeia (Aethina tumida), 45 
Besouros (Aleochara bimaculata), 45f 


Besouros (Coleoptera, ordem), 4, 5, 44, 45 
características, 44 
elitra, 44 
hospedeiros intermediários, importância, 36 


metamorfose completa, 44 


Besouros coprófagos, 44, 45 


Besouros da bolha (Epicauta sp), 44 


listrado, ilustracao, 46f 
Besouros da bolha listrados (Epicauta sp), 46f 


Betaciflutrina, 245 
DLso, 245 


isômero de ciflutrina, 244 


Bezerro 
célula epitelial intestinal, Eimeria aubumensis, 359f 
célula epitelial intestinal, Eimeria bovis 
esquizonte, 359f 
estágio de desenvolvimento, 359f 
mucosa, desenvolvimento de Cryptosporidium parvum, 361f 


pequena artéria (endotélio), Sarcocystis cruzi (esquizonte), 362f 


Bezerros 
cargas de estrongilídeos, aquisição, 159 
coccidiose de inverno, 92 


Cryptosporidium bovis, presença, 95 
Bicho-de-pé (pulga da areia) (Tunga penetrans), 43 
Bile, trematoides adultos (parasita), 120 
Binômio, definição, 1 
Bisão americano, Ivermectina (uso), 260 
Blattaria, ordem (baratas), 44 
Bollinger, Otto, 164 


Bolsa copulatória, 145, 146 
aspectos superficial/sagital, 146f 
Strongylida, 147 


Borrelia 
B. afzelii, 236 


B. anserina (espiroquetose), 47 


B. burgdorferi, manutencao, 236 
B. garinti, 236 
B. lonestari, 237 
B. miyamotoi, 237 
espécies, 236, 237 
doenças, 237 
Borreliose aguda (doenca de Lyme), 237 


Borreliose bovina, 237 


Borreliose de Lyme 
agente causador, 236 


transmissão endêmica, 236, 237 
Bos indicus, parasitas, 32, 33 
Bos taurus, híbridos, 32, 33 
Bovicola (Damalinia), 36 
Bovino a pasto, Stomoxys (presença), 17 


Bovino de corte, 57 
infecções por Trichuris, 213 
infestação por carrapato, tratamento/controle, 57 
infestação por piolho, tratamento, 36, 37 


moscas da face/moscas domésticas, controle, 16 


Bovino de leite 
infestações por piolho, tratamento, 37 


oxfendazol, tratamento, 161 


Bovino de leite não lactante, 57 
infestação por carrapato, tratamento/controle, 57 


infestações por piolho, tratamento, 36, 37 
Bovino de leite seco, moscas da face/moscas domésticas (controle), 16 
Bovino jovem, tratamento, 162 


Bovino leiteiro adulto, parasitismo subclínico, 161, 162 


Bovinos 
abomasite crônica, 154 
Albendazol 
disponibilidade, 263 
segurança, 263 
Amitraz, uso, 248 
Amprólio, uso, 253 
anti-helmíntico, fenbendazol (uso),144, 145 
cestoides, 142 
coccidiose clínica, tratamento, 94 
Concentrado Diclorvós, Vapona®, uso, 247 
Cumafós, uso, 247 
Dictyocaulus viviparus, 157 
Diflubenzuron, uso, 251 
Doramectina, uso, 258 
Eimeria 
infecção, 92 
oocistos não-esporulados/esporulados, 320f 
Eprinomectina, uso, 259 
estresse, mosquitos (impacto), 6 
estrongilídeos, larvas infectantes de terceiro estágio (mensurações), 317t 
Fenbendazol 
advertência, 264 
disponibilidade, 263 
fezes, cultura, 281, 282 
Fosmet, uso, 248 
Hidroclorido de levamisol 
administração, 265 
advertência, 265 
infecção por piolho, tratamento, 36, 37 
infecção por Sarcocystis, 101 
infecção por Toxocara vitulorum, 187, 188 


Ivermectina 


formulacao pour-on, disponibilidade, 260 
tolerância, 259, 260 
uso, 259 
jovem, tratamento, 162 
Lasalocida, uso, 254 
Monensina, uso, 255 
moscas-do-chifre, presença, 17 
Moxidectina 
formulação pour-on, uso, 262 
solução injetável, uso, 262 
Onchocerca gibsoni, 11 
Parafilaria bovicola, 208 
parasita do canal auricular (Raillietia auris), 27 
parasitas nematódeos, larvas infectantes de terceiro estágio (caudas), 316f 
parasitas, descoberta, 294 
Piperazina, administração, 268 
profilaxia, amprólio (administração), 94 
Sarcocystis cruzi, infecção, 99 
sarna corióptica, 66 
sarna psoróptica, relato, 74 
Sulfadimetoxina, uso, 257 
suspensão de oxfendazol, administração, 265 
tartarato de morantel, 267 
tartarato de pirantel, aprovação do FDA (ausência), 267 
Thelazia gulosa, 199 
Thelazia skrjabini, 199 


Brachycera, 12-14 
classificação, 6t 
estágios do ciclo de vida, duração (necessidade), 7t 


moscas, patógenos (vetores), 13t 


Bradizoítas, 89 


cistos, ocorrência, 101 


infectividade, 96, 98 
uso, 360-362 


Brugia malayi, impacto, 202 

Búfalo (Bubalus bubalus), Haematopinus tuberculatus (impacto), 32, 33 
BUN (nitrogênio ureico sanguíneo), efeitos transitórios, 250 
Buniavírus, 230 


Bunostominae 
gênero, inclusão, 170, 171 
subfamília, 170 
Bunostomum 
B. phlebotomum, 175 
ovos, identificação, 289 
sp, 170f 


Bunyaviridae, 230 
Bursatti, 201, 202 


Buxtonella sulcata, ovo, 292f 


C 


Cabritos, cargas de estrongilídeos (aquisição), 159 
Cadáver, abertura, 293, 294 


Cadelas 
infecção por Ancylostoma caninum, 194 
infecção por Toxocara canis, 194 
perda da ninhada, tratamento com Fenbendazol, 172, 174 
Cães 
Albendazol, recomendação (ausência), 263 
Amitraz, uso, 248 
amostra fecal, frescas, 296 
Amprólio, uso, 253 
ancilostomídeos, 170 
contaminação ambiental, 174, 175 
doença, 172-175 
formas clínicas, 172, 174 
larvas encistadas, 174 
resistência do hospedeiro, resolução, 172 
artéria pulmonar, 306 
Angiostrongylus vasorum, 306 
Angiostrongylus vasorum, ilustração, 377f 
Dirofilaria immitis, 306, 383f 
infecção por Dirofilaria immitis, 136f 
nematódeos, 306 
protozoário, 306 
Trypanosoma cruzi, 306 
bexiga urinária, 307 
nematódeos, 307 
Pearsonema plica, 307 
boca, 301 


protozoario, 301 
Trichomonas canistomae (Mastigophora), 301 
borreliose — doenca de Lyme, 237 
brônquios, 305, 306 
Eucoleus aerophilus, 306 
Filaroides osleri, 305 
nematódeos, 305, 306 
Crenosoma vulpis, 305 
carbamatos/organofosfatos, 245-246 
advertência, 246 
ceco, 304, 305 
Balantidium coli, 305 
Entamoeba histolytica, 305 
nematódeos, 304, 305 
protozoario, 305 
Trichomonas sp, 305 
Trichuris vulpis, 304, 305 
Trichuris vulpis, ilustração, 384f 
cérebro, 307 
Baylisascaris sp, 307 
cisticercos de Taenia solium, 369f 
cisto, Neospora caninum, 363f 
nematódeos, 307 
Neospora caninum, 307 
protozoário, 307 
Cheyletiella yasguri, ocorrência, 70 
coccidiose 
terapia, estudo controlado, 257 
tratamento/controle, 94 
cólon, 304, 305 
Balantidium coli, 305 
Entamoeba histolytica, 305 
nematódeos, 304, 305 


protozoário, 305 

Trichomonas sp, 305 

Trichuris vulpis, 304, 305 
Crenosoma vulpis, presenca, 177 
Cryptosporidium canis, presença, 95 
diarreia (inicio), Giardia (exposição), 86, 87 
dicloridrato de melarsomina, uso (recomendacao), 206 
Dirofilaria immitis 

anti-helminticos, uso, 206 

dicloridrato de melarsomina, uso (recomendacao), 206 
doença febril, E. canis (impacto), 234-235 
Droncit®, recomendação, 269 
envenenamento por salmão, Neorickettsia helminthoeca (agente causador), 119 
esôfago, 301 

Gnathostoma spinigerum (Spirurida), 301 

nematódeos, 301 

Physaloptera praeputialis (Spirurida), 301 

Physaloptera rara (Spirurida), 301 

Spirocerca lupi (Spirurida), 301 
estômago, 301 

Gnathostoma spinigerum, 301 

nematódeos, 301 

Physaloptera praeputialis, 301 

Physaloptera rara, 301 

Spirocerca lupi, 301 
estraeleniose, ocorrência, 71 
exame, 206 
Fenbendazol 

grânulos, dosagem, 264 

terapia, prolongamento, 264 
fezes 

cultura, 281, 282 

distribuição, 196 


estagios, 294-300 
figado, 305 

Calodium hepaticum, 305 

Clonorchis sinensis, 305 

Heterobilharzia americana, ovos, 305 

larvas de nematódeos, 305 

Metorchis albidus, 305 

nematódeos, 305 

Opisthorchis tenuicollis, 305 

Opisthorchis viverrini, 305 

Toxascaris leonina, 305 

Toxocara canis, 305 

trematoides, 305 
giardíase, tratamento, 87 
hospedeiros de Baylisascaris, 197 
infecção por Cuterebra, 29 
infecção por Cystoisospora, 92. 
infecção por E. chaffeensis, 233-234 
infecção por Mesocestoides, 144 
infecção por Toxocara canis, 187, 188 

pesquisa, 194 
infecção por verme pulmonar, 376 
infecção sistêmica por toxoplasma, tratamento com clindamicina, 253 
infecções por Bartonella, transmissão, 237 
infecções por cestoides adultos, tratamento, 144 
infestação por ácaro, tratamento, 72-74 
infestação por carrapato, tratamento/controle, 56, 57 
infestação por pulgas, diagnóstico (dificuldade), 39 
infestações por piolho, tratamento, 36 
intestino delgado, 301-304 

acantocéfalo, 304 

Alaria americana, 304 


Ancylostoma caninum, 303 


Apophallus venustus, 304 
Baylisascaris procyonis, 303 
cestoides, 303, 304 
coccidios, 304 
Cryptosporidium canis, 304 
Cystoisospora canis, 304 
Diphyllobothrium latum, 304 
Dipylidium caninum, 304 
Echinochasmus schwartzi, 304 
Echinococcus granulosus, 303 
Echinococcus multilocularis, 303 
flagelados, 304 

Giardia canis, 304 
Mesocestoides sp, 304 
Mesostephanus appendiculatum, 304 
Nanophyetus salmincola, 304 
nematódeos, 301-303 
Oncicola canis, 304 
organismos Alaria, 367f 
Plagiorchis sp, 304 
protozoario, 304 

Sarcocystis cruzi, 304 
Sellacotyle mustelae, 304 
Strongyloides stercoralis, 303 
Taenia hydatigena, 303 
Taenia multiceps, 303 

Taenia ovis, 303 

Taenia pisiformis, 303 

Taenia serialis, 303 
Toxascaris leonina, 301-303 
Toxocara canis, 301-303 
trematoides, 304 

Trichinella spiralis, 303 


intestino, Ancylostoma caninum (fêmeas adultas), 376f 
Ivermectina 

administração, 260 

dose oral, administração, 260, 261 

injeção subcutânea, 261 
leishimaniose visceral, aparência, 84 
lesões de sarna demodécica, infestações por Demodex canis, 73 
linfonodo axilar (impressão por aposição), amastigotas de Leishmania, 357f 
medicação anti-helmíntica periódica, 139, 140 
medula espinhal, 307 

Baylisascaris sp, 307 

nematódeos, 307 

Neospora caninum, 307 

protozoário, 307 
Metaflumizona, uso (recomendação), 250 
Milbemicina oxima, uso, 261 
Milbemicina oxima/Lufenuron, uso (recomendação), 271 
Moxidectina 

recolhimento do produto, 262 

tolerância, 262 

uso, 262 
mucosa colônica (lâmina própria), oocistos de Cystoisospora canis 
(desenvolvimento), 360f 
músculo cardíaco, amastigotas de Trypanosoma cruzi, 357f 
músculos esqueléticos, 306-308 

larvas de nematódeos, 306, 307 

Neospora caninum, 306 

protozoário, 306 

Trichinella spiralis, 306 
Nitempiram, uso (contraindicação), 249 
nódulo, Spirocerca lupi, 381f 
olhos, 308 


nematódeos, 308 


Thelazia californiensis, 308 
Toxocara canis, 308 
ovos de nematódeos, 294, 296 
ovos, desenvolvimento embrionário, 296 
Pamoato de pirantel, uso, 266 
pâncreas, 305 
Calodium hepaticum, 305 
Clonorchis sinensis, 305 
Heterobilharzia americana, ovos, 305 
larvas de nematódeos, 305 
Metorchis albidus, 305 
Metorchis conjunctus, 305 
nematódeos, 305 
Opisthorchis tenuicollis, 305 
Opisthorchis viverrini, 305 
Toxascaris leonina, 305 
Toxocara canis, 305 
trematoides, 305 
parasitas nematódeos 
ovos, 295f 
larvas de primeiro estágio, 297f 
parasitas, 294-308 
listagem hospedeiro-órgão, 301-308 
parênquima pulmonar, 306 
Ancylostoma caninum, 306 
Angiostrongylus vasorum, 306 
Dirofilaria immitis, 306 
Filaroides hirthi, 306 
Filaroides milksi, 306 
hemorragias petequiais, 306 
larvas de nematódeos, 306 
nematódeos, 306 


Paragonimus kellicotti, 306 


Strongyloides stercoralis, 306 
Toxocara canis, 306 
trematoides, 306 

pele 
acaros do género Sarcoptes, 353f 
Amblyomma americanum, 308 
Amblyomma maculatum, 308 
aracnideos, 308 
Cheyletiella yasguri, 308 
Ctenocephalides canis, 308 
Demodex canis, 308 
Dermacentor andersoni, 308 
Dermacentor variabilis, 308 
dipteros adultos, 308 
Heterodoxus spiniger, 308 
insetos, 308 
Ixodes sp, 308 
larvas de nematódeos, 308 
Otodectes cynotis, 308 
Rhabditis strongyloides, 308 
Rhipicephalus sanguineus, 308 
Sarcoptes scabiei, 308 
Trichodectes canis, 308 

pelo, 308 
dipteros adultos, 308 
Amblyomma americanum, 308 
Amblyomma maculatum, 308 
aracnideos, 308 
Cheyletiella yasguri, 308 
Demodex canis, 308 
Dermacentor andersoni, 308 
Dermacentor variabilis, 308 
foliculo, Rhabditis (Pelodera) strongyloides, 373f 


insetos, 308 
Ixodes sp, 308 
larvas de nematódeos, 308 
Otodectes cynotis, 308 
Rhabditis strongyloides, 308 
Rhipicephalus sanguineus, 308 
Sarcoptes scabiei, 308 
peritônio/cavidade peritonial, 305 
Dioctophyme renale, 305 
larvas de cestoides, 305 
Mesocestoides tetratiridio, 305 
nematódeos, 305 
Phaenicia sericata, 307 
picada de flebotomíneos, prevenção, 12 
Piperazina, administração, 268 
Pirantel/Praziquantel, uso (recomendação), 271 
piroplasmose, tratamento, 104 
Praziquantel 
administração, 269 
droga cestoicida, 144 
preventivos, recebimento, 206 
programa de prevenção ao verme do coração 
discussão, 207 
modelo, aplicação (vantagem), 207 
regime preventivo, 206 
rins, 307 
Ancylostoma caninum, 307 
Dioctophyme renale, 307 
larvas de nematódeos, 307 
nematódeos, 307 
Toxocara canis, 307 
sangue, 306 
Babesia canis, 306 


microfilárias de nematódeo, 306 
protozoário, 306 
Trypanosoma cruzi, 306 
Selamectina, solução tópica (formulação), 263 
Sentinel), uso, 271 
sistema alimentar, 301-305 
sistema nervoso, 307 
sistema respiratório, 305, 306 
sistema urogenital, 307 
sistema vascular, 306 
Strongyloides stercoralis, infecção, 183 
Sulfadimetoxina, uso, 257 
tecido pulmonar, Filaroides hirthi, 377f 
tecidos conjuntivos, 307 
Cochliomyia hominivorax, 307 
Cuterebra, 307 
Dirofilaria immitis, 307 
Dirofilaria reconditum, 307 
Dracunculus insignis, 307 
Hepatozoon americana, 307 
larvas de inseto, 307 
nematódeos, 307 
protozoários, 307 
Wohlfahrtia opaca, 307 
Wohlfahrtia vigil, 307 
Tetraclorvinfós, uso, 247 
traqueia, 305, 306 
Crenosoma vulpis, 305 
Eucoleus aerophilus, 306 
Filaroides osleri, 305 
nematódeos, 305, 306 
nódulos fibrosos, Filaroides osleri, 378f 


veias mesentéricas/portais, 306 


Heterobilharzia americana, 306 
trematoides, 306 

vias nasais, 305 
artrópodes, 305 
Eucoleus boehmi, 305 
Linguatula serrata, 305 
nematódeos, 305 
Pneumonyssoides caninum, 305 


Virbantel®, uso (recomendação), 271 
Cães lactentes, infecção com A. caninum, 172 
Cães paréticos, miíase (desenvolvimento), 21, 22-23 
Calicophoron, 118 
Califorídeos parasitas facultativos, 21 
Calliphoridae hominivorax (Mosca da bicheira americana), 21 


Calodium hepaticum, 214 
presença, 305 


Camadas, Amprólio (uso), 253 


Camallanina, subordem, 197, 198 


características, 197 


Câmara de contagem 
preenchimento, 283f 
uso, 282 


Camelos, infecção por Cephalopsis titillator, 25 


Camundongo 
cérebro, cisto de Toxoplasma gondii, 97f 
Cryptosporidium muris, presença, 95 
estômago, 346 
cestoides, 346 


nematódeos, 346 


protozoário, 346 
infecção com Cuterebra, 29 
infecção por Toxocara/Toxascaris, papel, 196 
infestação por parasita miobídeo que se fixa ao pelo, 70f 
intestinos, 346 

cestoides, 346 

nematódeos, 346 

protozoário, 346 
Lagochilascaris sprenti, 380f 
larva de Toxocara canis, 380f 
listagem hospedeiro-órgão, anotação, 346 
mesocercárias, Alaria marcianae (transmissão), 124 
músculo esquelético, Sarcocystis (sarcocisto), 362f 
parasitas, 33 

ilustração, 344f 

listagem hospedeiro-órgão, anotação, 346 
pele, 346 

aracnídeos, 346 

insetos, 346 
pelo, 346 

aracnídeos, 346 

insetos, 346 
rins, 346 

protozoário, 346 
sistema alimentar, 346 
sistema urogenital, 346 
tecidos subcutâneos, plerocercoide de Spirometra mansonoides, 371f 
Vampirolepis nana, parasita ciclofilídeo, 125 


vermes em forma de alfinete, 347f 


Canal alimentar, estrongilídeos, 160, 161 
anti-helmínticos, 160 


resistência, 161 


tratamento no outono/inicio do inverno, 159, 160 
Canal de cloreto associado ao GABA, antagonista Fipronil, 250 


Canal de cloreto associado ao glutamato, 258 


ligação, 259 
Cancer do pantano, 201, 202 
Canideos, Spirocerca lupi, 200, 201 
Canis familiaris, Trichodectes canis (impacto), 32 
Canis latrans (coiote do Arizona), Oncicola sp, 217f 
Cantaridina, liberação, 44 
Capacidade reprodutiva, 159 


Capilaríase 
bronquial, 214 
hepática, 214 
intestinal, 214 
nasal, 214 
sintomas, ausência, 214 
tratamento, 214 


urinária, 214 


Capilarídeos, 213, 214, 289f 
características, 213 
identificação, 213 

Capillaria 
C. aerophilus, 214 
C. boehmi, descrição, 214 
C. hepaticum, 214 
C. plica, 214 
C. putorii, 214 
divisão por gênero, 213 


ovos, identificação, 214 


Caprinos 
Amprólio, uso, 253 
cestoides, 142 
Damalinia Holokartikos crassipes, impacto, 36 
demodicose nodular, tratamento, 74 
Eimeria 
espécies, correspondência, 321t 
presença, 93 
epitélio intestinal, oocistos de Eimeria (desenvolvimento), 360f 
infecção por verme pulmonar, 377 
linfangite supurativa, 358f 
meninges, Parelaphostrongylus tenuis, 378f 
Monensina, uso, 255 
Piperazina, administração, 268 
Praziquantel, recomendação (ausência), 269 
prevenção da coccidiose, decoquinato/monensina (uso), 94, 95 
suspensão de fenbendazol, recomendação, 264 
tartarato de morantel, mistura, 267 
tartarato de pirantel, aprovação do FDA (ausência), 267 
Teladorsagia, parasita, 152 


veia hepática, ciliado (presença), 358f 
Capstar®, 249 
Capsulas bucais, desenvolvimento, 146, 147 
Caramujos aquaticos, controle, 118 


Carbamatos, 246-248 
Carbaril, 246 
Metomil, 246 
Propoxur, 246 
uso, 246 


contraindicação, 246 


Carbaril, 246 


DLso, 246 
Caribu, infecção por espécies de Cephenomyia, 25 
Cariossomo, 355 
Carneiros (dermatite exudativa), C. bovis (impacto), 66 
Carragos, Cryptocotyle lingua (parasita), 120 


Carrapato americano do cão (Dermacentor variabilis), 49, 249 
características, 53 


febre maculosa das Montanhas Rochosas, transmissão, 53 
Carrapato castanho do inverno (Dermacentor nigrolineatus), 53 
Carrapato da Costa do Golfo (Amblyomma maculatum), 249 
Carrapato da Costa do Pacífico (Dermacentor occidentalis), 53 
Carrapato da madeira das Montanhas Rochosas (Dermacentor andersoni), 53 
Carrapato do inverno (Dermacentor albipictus), 53 
Carrapato tropical do cavalo (Dermacentor nitens), 53 


Carrapato vermelho do cão (Rhipicephalus sanguineus), 249 
ciclo de vida, 54f 


Carrapatos (Metastigmata, subordem), 46-57 
exame veterinário, 50 
infestação, tratamento/controle, 56, 57 
paralisia, 47 
espécies, envolvimento, 56 
parasitas hematófagos, 46 
populações, manutenção da infecção, 48 


toxicose, 56 
Carrapatos de cervo (Ixodes scapularis), 249 


Carrapatos de dois hospedeiros, 49 


doença, transmissão, 50 


Carrapatos de Importância Veterinária, 50 


Carrapatos de trés hospedeiros, 49 
doença, transmissão, 50 
Carrapatos de um hospedeiro, 49 


Carrapatos duros (Ixodidae), 46, 49-50 
características, 49 
encefalite, transmissão, 232 
escudo (carapaça), 49 
gêneros, 50 


ovos, deposição, 49 


Carrapatos moles (Argasidae, família), 46, 47-49 


características, 47 
Categorias diagnósticas, consistência taxonômica, 279 
Cavidade oral, Strongylida, 146, 147 


Cediopsylla, 39 


impacto em coelhos, 41f 
Cegueira do rio, 10 
Célula sexual feminina (macrogameta), 89 
Células miriócitos, 373 
Células oligócitos, 373 
Células policitos, 373 
Cenuros, 134, 365-370 
Cenurose, 137 


Cephalopsis titillator, infecção 
camelos, 25 


dromedários, 25 


Cephenemyia 
bernes, presenca (envolvimento de cervos), 25f 


espécie, infeccao (caribu/cervideos/veado/alce), 25 


Ceratopogonidae (mosquito pólvora), 9t 


Ceratopogonídeos (mosquitos-pólvora) (Ceratopogonidae) 
ciclo de vida, 10 
diferenças, 10 
dermatite alérgica, 10-11 
família, 10-11 
identificação, 10-11 
lesão, 11 
patógenos, vetor, 9t 
picadas, dor, 11 
transmissão de doença, 11 


vírus, transmissão, 11 
Cercária de Megalodiscus, processo de encistamento, 118 
Cercária, características, 110 
Cervídeos, Cephenomyia sp (infecção), 25 


Cervo 
bolsa retrofaríngea, larvas de Cephenemyia (presença), 25f 


Cephenomyia sp, infecção, 25 


Cervo de cauda branca 
Fascioloides magna, parasita hepático, 113, 115 


Odocoileus virginianus, hospedeiro de L. cervi, 19 
Cervus canadensis (Wapiti), 19 
Cestex®, recomendação, 269 
Cestocidas, isoquinolonas (relação), 268 


Cestoda, classe, 110, 125-145 
ordens, 125 


Cestoide (Dipylidium caninum), vetor, 36 


Cestoide taeniídeo 
ovos, distinção, 279, 280 


segundo estagio larvar, 134 
Cestoideos pseudofilideos, 129-131 


Cestoides 
Cestoides pseudofilideas, 129-131 
hospedeiros, necessidade, 125 
infecções 
Moxidectina/Praziquantel, uso (recomendação), 271 
Praziquantel, uso, 269 
informação, importância, 126t-128t 
larvas, 365 
observacão, 365-370 
ovos, 296 
Anoplocephalidae, 291f 
Ciclofilídeos, 291f 
ilustração, 299f 
Praziquantel/epsiprantel, uso, 144 
segmento, 296 
impacto, 144 
Cestoides ciclofilídeos, 140-144 
segmentos, liberação, 296 
Cestoides ciclofilídeos, famílias, 131-140 
Cestoides equinos, ovos (dificuldade de flutuação), 325 
Cestoides, 365-370 
distribuição geográfica/biologia, 125 
larva, desenvolvimento teratológico, 132 


ovos, 291 
identificação, 291, 308 


Chabertia ovina 
cavidade bucal/regiões esofágicas anteriores, vista lateral, 168f 


esôfago, terminação oral, 168f 


Chabertiidae 
familia, 167-170 
identificação, 167 
importancia, 168, 169 


medicação anti-helmíntica, 169 


Chabertiinae 
identificação, 167 
importância, 168, 169 
medicação anti-helmíntica, 169 
subfamília, 167-170 


Chelicerae, 49 


Cheyletiella 

C. blakei 
ataque, 74 
ocorrência em felino, 70 
parasita felino, 287f 

C. yasguri 
ataque, 74 
extremidade anterior, 70f 
ocorrência em canino, 70 


presença, 308 
Cheyletiella, infestações por ácaros, 73 
Cheyletiellidae, família, 70 
Chirodiscoides caviae (porquinho-da-índia), 66 


Chorioptes 
C. bovis, 64 
características, 64 
impacto, 64 
pré-tarso, 64 
macho/fêmea, 66f 


pré-tarso, 62f 


Chrysanthemum cinerariaefolium, 244 

Chrysops (moscas dos cervideos), 12f 

Ciclo de vida dos estrongilideos, 158f 
Ciclozoonose, 3 


Ciflutrina, 245 
DLso, 245 


Ciliados simbiontes, 88 


Ciliados, 300, 357 
características, 300, 357 
ovo, 292f 


simbiótico, 88 
Ciliophora (ciliados), 88 
Cimex lectularius (percevejo de cama), 44f 


Cinetoplasto, 81 
forma de bastão, 355, 357 


Cipermetrina, 245 
DLso, 245 


Ciromazina, 251 


Cisticercos (cisticerco), 365-370 


observação, 294 
Cisticercose humana, raridade, 134 
Cisticercose, 134-137 


Cistos 
concentração por flutuação, 280 
identificação, 286-292 


Cistos coccídios, 310f 


Cistos de Giardia fixados por formalina, sedimentação (adequação), 280-281 


Cistos de protozoarios, 292 


identificações, 292 


Cistos hidaticos (Echinococcus granulosus) 
efeitos patogénicos, 138 


figado equino, 138f 
Cistos hidaticos, crescimento/caracteristicas, 370 
Cistos intracelulares, 360-362 


Citauxzoonose, 103 


tratamento, parvaquona/buparvaquona (uso), 103, 104 
Citrato, uso, 267, 268 
Cittotaenia ctenoides, 344f 
Classificação taxonômica, convenções, 1 
Classificação, processo indutivo, 1 


Clindamicina, 253 
disponibilidade, 253 
metabolismo, 253 
uso, 253 


Clonorchis sinensis (Opisthorchiidae), 115f 


Clopidol, 253 


piridinol coccidiostático, 253 
Cloreto de pralidoxima, ação, 246 


Clorpirifós (Dursban®), 247 
DLso, 247 


formulacao, 247 


Clorsulon, 270 


composto de benzeno sulfonamida, eficácia, 270 
Clostridium novyi, presença/ausência, 115 


Cobra d'água (Natrix), hospedeiro intermediário natural, 131 


Coccidia, 357-362 


caracteristicas, 357, 358 
Coccidios de pequenos animais (tratamento), sulfonamidas (uso), 256 
Coccidios, 89, 106 

infecção, autolimitação, 92 

ontogenia, zoíta (unidade funcional), 89 
Coccidiose, 88, 89 

prevenção, decoquinato (uso), 253, 254 


resultado, 92 


tratamento/controle, 93, 94 
Coccidiose cecal (prevenção), Nicarbazina (uso), 255 
Coccidiose de grandes animais (tratamento), sulfonamidas (uso), 256 
Coccidiose de inverno, impacto em bezerro, 92 
Coccidiose entérica, 91, 92 
Coccidiose intestinal (prevencão), Nicarbazina (uso), 255 
Coccidiose nervosa, 92 
Coceira de Queensland, 11 
Coceira dos nadadores, 124 


Cochliomyia hominivorax 
controle, 19 


traqueia pigmentada, 14f 


Coelhos 
cavidade peritonial, 345 
larvas de cestoides, 345 
protozoário, 345 
Cediopsylla, 41f 
Cheyletiella parasitivorax, ocorrência, 70 
epitélio do ducto biliar, Eimeria stiedae (desenvolvimento), 361f 


estômago, 345 


nematódeos, 345 
ferida na orelha, 65f 
resposta, Ivermectina (uso), 74 
fígado, 345 
larvas de cestoides, 345 
protozoário, 345 
infecção por Cuterebra, 29 
infecção por Eimeria, 93 
intestino, 345 
cestoide, 345 
nematódeos, 345 
protozoário, 345 
Lasalocid, uso, 254 
listagem hospedeiro-órgão, anotação, 345 
orelha, infestação por Psoroptes cuniculi, 346f 
parasitas, 344f 
listagem hospedeiro-órgão, anotação, 345 
presença laboratorial, 345-347 
pele, 345 
aracnídeos, 345 
pelo, 345 
aracnídeos, 345 
perdas, miíase (impacto), 22-23 
pulmões, Cuterebra, 353f 
sistema alimentar, 345 
tratamento para coccidiose, toltrazuril/ponazuril (uso), 95 


vírus da mixomatose, 39 
Coelhos/roedores de laboratório, parasitas, 345-347 
Coinfecção, risco, 229, 230 
Coiote do Arizona (Canis latrans), Oncicola sp, 217f 


Coleoptera (besouros), 4, 5 


Collies, ivermectina (uso), 261 


Combinacoes de amplo-espectro, 270-271 
combinação Ivermectina/Clorsulon, 270 
combinação Ivermectina/Pamoato de Pirantel, 270 
combinação Ivermectina/Pamoato de Pirantel/Praziquantel, 270-271 
combinação Ivermectina/Praziquantel, 270, 271 
combinação Milbemicina oxima/Lufenuron, 271 
combinação Moxidectina/Imidacloprida, 271 
combinação Moxidectina/Praziquantel, 271 
combinação Pirantel/Praziquantel, 271 
combinação Pirantel/Praziquantel/Febantel, 271 


obtenção, processo, 270 
ComboCare®, uso, 271 
Comensais, 2 


Comensalismo, 1 


condição, 2 
Comfortis®, 249 
Comprimentos absolutos, mensuração, 282 


Conoweberia 
C. apiostomum, 168, 169 
C. stephanostomum, 168, 169 


Contagens de ovos por concentração, 284 
Contaminacao ambiental, taxas (determinacao), 286 
Contetidos ruminais, 358f 


Controle de moscas 
controle na sala de ordenha, 16 


controle no estabulo, 16 


Cooperia, 155 


caracteristicas, 155 


espículas, 156f 

extremidade oral, 156f 
identificação, 155 

importância, 155 

larva, extremidade anterior, 316f 


Copépode (Cyclops vernalis), 130f 


Copépodes, 74, 75 
características, 74, 75 


macho/fémea, 75f 


Coproantigenos 
deteccao, 279 


exame, 280 


Coracidio, 129 


desenvolvimento pró-cercoide, 131 
Co-Ral®, 247 
Co-Ral® Plus, 247 


Cordeiros 
cargas de estrongilideos, aquisição, 159 


parasitismo, efeitos (estudo), 162 
Cordões laterais, 145 
Coroa radiada, 163 
Corpúsculos calcários, 365 
Córtex, localização, 365 


Cosarcoptes, 63 
C. scanloni, 63 


características, 63 
Cotylophoron (trematoide do rúmen), 118 


Cowdria ruminantium, 235 


Cowdriose (doença do coração d'água), 235 


Coxiella 
C. burnetti, 234 
gênero, 233 


Craterostomum acuticaudatum, 333f 


Crenosoma sp, 177f 


necessidade de hospederio intermediário molusco, 178 


Crenosoma vulpis 
características, 177 
presença, 305 


tratamento, 177 


Crenosomatidae 
ciclo de vida, 177 
família, 177 
Fenbendazol, sucesso, 177 
identificação, 177 
Crepidostomum, 124 
Creptotrema, 124 
Cromatina, aparência, 355 
Crustacea, classe, 4, 74, 75 
Crustáceo filtrador, infecção, 101 


Cryptocotyle lingua, parasita de gaivota/carrago, 120 


Cryptosporidium, 311, 359 
características, 359 
identificação, 311 

Cryptosporidium, 95-96 
C. andersoni, oocistos, 96f 


C. canis, 304 


C. parvum 


desenvolvimento, 361f 
oocistos, 95f 
ciclo de vida, 89 
deteccao, 279 
iluminacao de Kohler, uso, 96 
infecção, 96 
microscopia de contraste de fase, uso, 96 
oocistos 
observacao, dificuldade, 96 
pesquisa, 280 
proliferação, 95 
relação entre coccídios, 95 
sinais clinicos, 96 


tratamento, 96 


Cryptostigmata, subordem, 69 


caracteristicas, 69 


Ctenocephalides 

C. canis 
caracteristicas, 39 
hospedeiros intermediarios, 41 
presenca, 308 

C. felis, 208, 209 
caracteristicas, 39 
ciclo de vida, 42f 
hospedeiros intermediarios, 41 
pupas, 42f 

género, 36 

infestações, tratamento, 43 

larva, 41f 

ovos, 41f 
deposição, 39 

Siphonaptera, ordem, 40f 


Ctenocephalides, 39-43 
identificação, 39-40 


Culex pipens, 249 


Culicoides 
C. bolitinos, 232 
C. brevitarsis, 232 
C. imicola, 232 


C. variipennis, 232 


Cumafós, 247 
aplicação, 37 
controle de piolhos, 39 
DLso, 247 


Cuterebra 
C. jellisoni, 30f 
larvas, 353f 


caracteristicas, 353 


Cuterebra, 29-30 
caracteristicas, 29 
ciclo de vida/patogénese, 29 
espiraculos, 24f 
identificacao, 29 
imidacloprida/fipronil, aplicação tópica, 29 
infecção de coelho, 29 
larvas 
localização, 29 
movimento, 29 


tratamento, 29 
Cuterebríase, tratamento, 29 
Cuterebridae (família), 23-30 


Cuterebridae, 30f 


Cuticula, cobertura, 372 
Cyathostoma (Syngamidae), capsula bucal, 170f 


Cyathostominae 
Febantel, suscetibilidade, 166 
Fenbendazol, suscetibilidade, 166 
identificação, 165 
importancia, 165 
Ivermectina, suscetibilidade, 166 
larvas de quarto estagio, 166f 
larvas, encistamento em mucosa, 166 
Oxibendazol, suscetibilidade, 166 
Pamoato de pirantel, suscetibilidade, 166 
pequenos estrôngilos adultos juvenis, 166f 
subfamília, 166 

membros, 331f, 332f, 333f, 334f, 335f, 336f, 337f, 338f, 339f 


Cyathostominae, larvas infectantes de terceiro estágio, 327f 


Cyclophyllidea, 125 
informação, 126t-128t 
Cyclorrhapha, 14-30 
classificação, 6t 
estágios de ciclo de vida, períodos (necessidade), 7t 
evolução do díptera, 14 


grupo, moscas da carne, 5 
Cydectin, uso, 262 


Cylicocyclus 
C. auriculatus, 339f 
C. brevicapsulatus, 339f 


Cysticercus, 134 


Cystoisospora, 297-298, 358-359 


estágios assexuados, 358, 359 


estagios sexuados, 359 
exemplos, 359 
identificação, 297-298, 310 


Cystoisospora, 91-95 
C. burrowsi, 92 
C. canis, 92 
oocisto, desenvolvimento, 360f 
ovo, 295f 
presença, 304 
C. felis, 91 
ciclo de vida, 91f 
oocisto não esporulado, 91f 
C. ohioensis, 92 
C. rivolta, 92 
caracteristicas, 91 
infecção, 98 


oocistos, observação, 92 


Cytauxzoon, 103 
C. felis 
esquizontes, 364f 
impacto, 103 
infecção, 3 
merozoitas, 240f 
organismos, presenca, 103, 104 
definicao, 103 


Cytauxzoon, 362, 363 


D 


Dactylogyrus, parasita monogeico patogénico, 110 
Damalinia 
D. caprae, 36 
D. equi, 36 
Equus caballus, impacto, 32 
Linognathus setosus, impacto, 32 
D. Holokartikos crassipes, impacto em caprinos, 36 
D. limbata, 36 


D. ovis, impacto em ovinos, 36 


Damalinia (bovicola), 36 


caracteristicas, 36 
DDVP (Diclorvós), 247 
DLso, 247 


Decoquinato, 253, 254 
advertência, 254 
indicação, 253, 254 


recomendação de droga coccidiostática, 253 
Dectomax® (Dectomax Pour-On), 258 


DEET, 250 
DLso, 250 


Del-Phos® Liquido Emulsificavel, 248 


Deltametrina, 245 


DLso, 245 


Demo 


tratamento, 73 


Demodex, 69, 70 


características, 69 


D. 
D. 


oS So oo So 


. aries, aparência, 70 


. bovis, ácaros, 69, 70 


brevis, 69 


. caballi, inocuidade, 70 
. caniculi, raridade, 70 


. canis, 69f 


presenca, 69, 308 

presenca em foliculo piloso, 354f 
caprae, 70 

cati, 69f 


localização, 70 


D. folliculorum, 69 


D. 


ovis, frequência, 70 


D. phylloides, presença, 70 


evolução, 4 


infestação por ácaro, 73 


organismos, características, 354 


Demodicidae, família, 69, 70 


Depsipeptídeos cíclicos, 267 
Emodepsida, 267 
Piperazina, 267, 268 


Derivados alifáticos, 247 


Derivados fenil, 247 
complexidade, 247 


Derivados heterocíclicos, 247 


desenvolvimento, 247 


Dermacentor, 53, 53 


aspectos ventrais, 53f 


capítulo, 55f 


características, 53 


carrapatos fêmeas, 55f 


ciclo de vida, 53 

D. albipictus (carrapato de inverno), 53 

D. andersoni (carrapato da madeira das Montanhas Rochosas), 53 
presença, 308 
transmissão, 232 

. nigrolineatus (carrapato castanho do inverno), 53 

. nitens (carrapato tropical do cavalo), 53 


. occidentalis (carrapato da Costa do Pacifico), 53 


So oo ss 


. variabilis (carrapato americano do cão), 49, 249 
ninfas, alimentação em lince esplenectomizado parassistêmico, 103 
presença, 308 
transmissão de E. canis, capacidade, 235 

hipostômios, 50 

identificação, 53 

macho, escudo ornamentado, 55f 


transmissão de doença, 53 


Dermanyssidae, família, 57-59 
ácaros mesostigmatídeos, 57 
quelas, 57 


quelícera, 57 


Dermanyssus (Dermanyssidae), 57, 58 


características, 57, 58 


Dermanyssus gallinae 
gnatossoma, 59f 


parasitismo, 57 


Dermatobia hominis 
larva, penetração na pele, 30 


mosca fêmea adulta, 31f 


Dermatobia, 30 
características, 30 


ciclo de vida/patogênese, 30 


identificação, 31 


ovos, transporte, 31 
Dermatofilose, Dermatophilus congolense (impacto), 21 
Desenvolvimento em morula, 147 


Diagnóstico, 2 


processo, 2 
Dianfenetidas, trematoidecida, 118 
Diapausa, quiescéncia metabólica, 8 
Diarreia negra, 152 


Diazinon, 248 
DLso, 248 


Diclorofeno, 270 
administração oral, limitações, 270 


difenilmetano, análogo clorinado, 270 


Diclorvós (DDVP), 247 
Concentrado de Vapona®, 247 
DLso, 247 
eficácia, 268 


enzima AChE, fosforilação, 268 


Dicosmoecus gilvipes, 5 


mosca d'água, 124 


Dicrocoeliidae 
família, 121 
identificação, 121 


tratamento, 121 


Dicrocoelium dendriticum (Dicrocoeliidae), 121f 
ciclo de vida, 122 
doença clínica, ausência, 122 


importância, 122 


presença, 366f 


tratamento, 122 


Dictyocaulus, 157 
bolsa/espículas, 157f 
ciclo de vida, 157 
contaminação ambiental, taxa, 158 
D. amfieldi, 157 
parasita de asno, 158 
D. filaria, 157 
ciclo de vida, 158 
larvas de primeiro estágio, 318f 
D. viviparus 
ciclo de vida, 158 
infecções, 158 
larvas de primeiro estágio, 318f 
maturidade, 157 
estágio infectante, desenvolvimento/sobrevivência, 158, 159 
identificação, 157 
importância, 158 
imunidade ativa, 160 
larva, 159 
maturação, atraso, 160 
larvas de quarto estágio, maturação, 158 
larvas infectantes, controle, 162 
populações de vermes adultos, 158 
reinfecção, proteção permanente (ausência), 160 


resistência do hospedeiro, variação, 158 
Dictyoptera (baratas), 4, 5 
Dietilcarbamazina (Filaribits®), 258 


Diflubenzuron, 251 


formulacao, 251 


Digenea 
ciclo de vida, 110-113 
estágio de metacercária, 111, 112 
identificação, 113 
ordem, 110-114 


inclusão, 110 
Digestão péptica, uso, 341, 342 
Di-hidrocloreto de melarsomina, anti-helmíntico arsenical (disponibilidade), 269 
Di-hidroclorido, uso, 267, 268 


Diluição para contagem de ovos, 282, 284 
confiabilidade, problemas, 284 
materiais, necessidade, 282, 284 
procedimento, 284 


solução, proposta, 284 
Dimetil sulfóxido (DMSO), uso, 64 


Dinotefuran, 248-249 
redução de pulgas, 248-249 


Di-N-propil isocincomeronato, 251 
DLso, 251 


Dioctophymatoidea, 209 
superfamília, 209, 210 


Dioctophyme, 209, 210 
D. renale, 209, 210 
espécies, 210f 
infecção, 3 
presença, 305 
Dipetalonema, 208, 209 
ciclo de vida, 208, 209 
D. perstans, parasita dilariídeo, 11 
D. reconditum, 208 


diagnóstico, 209 
microfilaria, 209 
microfilária, ilustração, 302f 
reconhecimento, 300 
D. streptocerca, parasita dilariídeo, 11 
diagnóstico, 209 
presença, 208 


sp, extremidade oral, 209f 


Diphyllobothriidae 
ciclo de vida, 129-131 
família, 129-131 
identificação, 129 


Diphyllobothrium latum (Diphyllobothriidae) 
escólex, 129f 
sulcos, 129 
impacto, 131 
larva, hospedeiros písceo, 2, 3 


segmento maduro, 129f 
Diplomonada (Giardia), 86-87 
diagnóstico, 87 
tratamento, 87 
Diplopoda (milípedes), 4 
Diplostomatidae 


família, 122 

identificação, 122, 123 
Diptera (moscas), 4, 5 
Dipylidiidae 

ciclo de vida, 142 


família, 142 
identificação, 142 


Dipylidium caninum 
ciclo de vida, 143f 
cisticercoides, 142 
escólex, 142f 

características, 142 

localização intestinal, 304f 
presença, 304 
tempo de desenvolvimento, 142 


vetor, cestoide, 36 


Dirofilaria, 202-208 

ciclo de vida, 202-204 
hospedeiro intermediário mosquito, envolvimento, 202 

D. immitis 
ciclo de vida, 202-204 
ciclo de vida, 203f 
cutícula, 383f 
fêmeas, fertilização, 204 
importância em canino, 204, 205 
larva de terceiro estágio, protrusão da probóscide, 204f 
larva de terceiro estágio, 204f 
microfilária, 204f, 302f 
período pré-patente, 205 
presença, 306 
reconhecimento, 381, 382 
verme do coração canino, 7, 8 
vermes filarídeos, 7, 8 
vermes, muda, 204 

D. tenuis, 383f 

diagnóstico, 205, 206 

identificação, 202 

importância, 204, 205 


prevenção, 207 


tratamento, 206, 207 
Distribuição de Poisson, média/variancia (equalidade), 284 
Distribuições aleatórias, 284 
DMSO (dimetil sulfóxido), 64 
Doenca aguda por Ancilostomatideos, 174 
Doença aguda por trematoide, ocorrência, 115 
Doença clínica, diagnóstico, 286 
Doença crônica por trematoide, associação, 115 
Doença da língua azul, 230 
Doença de Chagas (tripanossomíase americana), 82, 83 
Doença de Chagas, 3 
Doença de Lyme, agente causador, 236 


Doença do coração d'água (cowdriose), 235 


Ehrlichia ruminantium, impacto, 235 
Doença do envenenamento por salmão, 235 
Doença dos pontos negros, 120 
Doença equina africana (AHS), 232 
Doença hemorrágica epizoótica (EHD), 232 
Doença hidática alveolar, 138 
Doença hidática unilocular, 138 
Doença negra, precipitação, 134 
Doença parasitária, lactonas macrocíclicas (impacto), 258 
Doença respiratória associada ao verme do coração (HARD), 207 
Doença transmitida por vetor, termo (referência), 229 


Doenças bacterianas transmitidas por vetores, 236t 


Doenças helmínticas transmitidas por vetor, 239t 
Doenças protozoárias transmitidas por vetor, 239t 
Doenças riquetsiais transmitidas por vetor, 233t 
Doenças transmitidas por vírus, 231t 
Doramectina, 258 
Double Barrel® VP (brincos de orelha), 248 
Dracunculus, 197, 198 
D. insignis 

características, 381 

corte transversal, 382f 

descoberta, 307f 

extremidade oral, 197f 

infecção, 3 

larvas de primeiro estágio, 198f 


infecção por D. medinensis, 197, 198 


Draschia 
D. megastoma, 201f 
características, 201 
infecção, 329f 
vetor biológico, 15 
ovos, dificuldade de flutuação, 325 
Dromedários, infecção por Cephalopsis titillator, 25 
Drontal®, uso (recomendação), 271 
Drontal Plus®, uso (recomendação), 271 
Ductos pancreatico, trematoide adulto (parasita), 120 


Durina (doença venérea equina), 82 


Dursban® (Clorpirifós), 248 
DLso, 248 


formulação, 248 


E 


Ecdise (muda), 5 


Echidnophaga, 43 
E. gallinacea (Siphonaptera), 40f 
E. gallinarum (pulga penetrante) 
presença, 232 


Echinochasmus schwartzi, 304 


Echinococcus, 137-140 

ciclo de vida, 138 

controle, 138-140 

E. granulosus (cisto hidatico), 138f 

E. granulosus, 137, 138 
ciclos pastoris, 139 
ciclos pastoris, fluxograma, 140f 
ciclos silvaticos, estabelecimento, 139 
ciclos silvaticos, fluxograma, 140f 
cisto hidatico, 138f, 370f 
ilustracao, 138f 
parasita, 138 
presença, 303 
protoescólices, 138f 

E. multilocularis, 137 
ciclos pastoris, 139 
ciclos pastoris, fluxograma, 140f 
ciclos silváticos, estabelecimento, 139 
ciclos silváticos, fluxograma, 140f 
cistos hidáticos alveolares, segundo estágio larval, 138 
hidátide alveolar, 139f 
hidátide alveolar, áreas germinativas, 369f 


hidátide alveolar, protoescólex, 369f 


presença, 303 
E. vogeli, 369f 
gênero, cestoides taeniídeos, 133 
identificação, 137, 138 


Eclosão, 5 

EctoKyl IGR®, 252 

Ectoparasitas, 2, 3 

Edema, 237 

EHD (doença hemorrágica epizoótica), 232 


Ehrlichia 
E. canis 
doença febril canina, 235 
importância, 234 
mórula, monócito circulante, 234f 
patógeno, 234 
E. chaffeensis, 235 
transmissão, 53 
E. ewingi, transmissão, 53 
E. ewingii, 235 
mórula, 234f 
E. phagocytophila, 234 
E. platys, infecção plaquetária canina, 234 
E. ruminantium, 235 
espécies, 235 
características, 235 


sp, N. risticii (relação), 124 


Eimeria, 89, 358-359 
cistos, 287f 
E. asheronae, oocistos, 316 
E. bovis 
ciclo de vida, 90f 


esquizonte, 359f 
estagio de desenvolvimento, 359f 
megaesquizontes, 92 
trofozoita, 359f 
E. caprina, ovos, 316 
E. caprovina, oocistos, 316 
E. faurei, ovos, 316 
E. leuckarti, 93 
esquizonte, 360f 
não esporulado/esporulado, 325f 
oocisto, desenvolvimento, 360f 
E. macusaniensis, oocisto, 292f 
E. ovinoidalis, 93 
E. stiedae, desenvolvimento, 361f 
E. zuermnii, 92 
espécies 
ciclo de vida, 91f 
oocistos, características, 316 
estágios assexuados, 358, 359 
estágios sexuados, 359 
exemplos, 359 
gamonte masculino de E. aubumensis, 359f 
ilustração, 344f 
megaloesquizontes de E. giliruthi, 361f 
oocistos de E. magna, 91f 
oocistos esporulados, 341f 


oocistos, desenvolvimento, 360f 


Elaephora, 209 
características, 209 
E. boehmi, microfilária, 328f, 325, 326 
E. schneideri, 13 


microfilária, 209 


Elefantes, infestacao por piolho (tratamento), 39 

Elitras (besouros), 44 

Embrião hexacanto, crescimento/cavitação/diferenciação, 134 
Embrião hexacanto, oncosfera (componente), 125 
Embrióforo, abertura do opérculo, 129 


Emodepside, 267 


depsipeptídeo cíclico, recomendação, 267 
Encefalite de Powassan, 232 
Encefalite russa de primavera-verão, 232 
Encefalite transmitida por carrapato (TBE), 232 


Encefalites equinas, 230 


características, 230 


Endemicidade, 2 


mensuração, prevalência, 2 
Endodiogenia, 360-362 
Endoparasitas, 2, 3 
Endopoligenia, 358 
Endossimbiontes, 236 
Endossoma, 355 


Enoplida 
características, 209 
ordem, 209-215 


Entamoeba 
E. gingivalis, características, 298 
E. histolytica 
aparência, 298 


infecções, tratamento, 87 


parasita de intestino grosso, 87 
presença, 305 
transmissão, 3 

E. invadens, impacto, 355 


trofozoítos de E. coli, características, 298 


Enterobius vermicularis, 187 
características, 187 
infecção em grandes primatas, 187 


infecção, 187 
Enterócitos, Cryptosporidium (presença), 96 
Entomologia médica, 4 
Enzoótico, termo (uso), 2 
Epicauta sp (besouros da bolha), 44 
Epidêmico, 3 
Epitélio de mucosas, Alaria canis (espécime), 122f 
Epizoótico, termo (uso), 3 
EPM (mieloencefalite protozoária equina), 101 


Eprinomectina, 259 


lactona macrocíclica de segunda geração, 259 


Epsiprantel, 269 
isoquinolona cestoicida, recomendação, 269 


precaução, 269 
Equideos, Dictyocaulus arnfieldi, 157 
Equimax®, produto em pasta, 270 


Equinos, 57 
ambiente contaminado por estrongilídeo, criação, 166 
artérias, 339 


nematódeos, 339 


boca, 326 
larvas de inseto, 326 
protozoário, 326 
brônquios/bronquíolos, 339 
nematódeo, 339 
cérebro, 339 
Acanthamoeba, 357f 
Halicephalobus (Micronema) gingivalis, 373f 
insetos, 339 
nematódeos, 339 
protozoário, 339 
Ciromazina, uso, 251 
ComboCare®, uso (recomendação), 271 
Cumafós, uso, 248 
Cyathostominae 
infecção, 166 
manejo, 166 
desverminação, período, 166 
Diflubenzuron, uso, 251 
drogas antiprotozoários, uso, 104 
Eimeria leuckarti, tratamento, 95 
Eimeria, presença, 93 
epitélio renal tubular, esporontes de Klossiella equi, 362f 
EPM (prevenção), Nitazoxanida (uso), 255 
estômago, 326 
berne, Gasterophilus intestinalis (ciclo de vida), 28f 
bernes, fixação, 329f 
Gasterophilus, presença, 23 
larvas de inseto, 326 
nematódeos, 326 
estrongilídeos, larvas infectantes de terceiro estágio, 327f 
extermínio de vermes, conselho, 167 


Fenbendazol, suspensão/grânulos/pasta (administração), 264 


fezes, estagios, 325-325 
figado, 329 

larvas cestoides, 329 

larvas nematódeos, 329 
infecção por Parascaris equorum, 187, 188 
infecção por Sarcocystis neurona, 100f 
infecções por cestoides adultos, tratamento, 145 
infecções por estrogilideos 

resistência anti-helmíntica, 166, 167 

tratamento/controle, 166-167 
infestação por ácaro, 74 
infestação por carrapato, tratamento/controle, 57 
infestação por piolho, tratamento, 39 
intestino delgado, 326 

cestoides, 326 

insetos, 326 

nematódeos, 326 

protozoário, 326 
intestino grosso, 329 

cestoide, 329 

ciliados, 89f 

insetos, 329 

nematódeos, 329 

Strongylidae, 329 
Ivermectina 

administração oral, 259 

uso, 259 
ligamento nucal, Onchocerca cervicalis, 383f 

corte transversal, 383f 
Lipoptena cervi, ataques, 19 
listagem hospedeiro-órgão, 329-341 
manejo de pastagem, 167 


medula espinhal, 339 


insetos, 339 

nematódeos, 339 

protozoário, 339 
microfilárias, identificação, 325, 329 
microfilárias/larvas de nematódeos, 341 
moscas da face, controle, 16 
Moxidectina, uso, 262 
mucosa colônica, pequenos estrôgilos (presença), 166f 
músculos esqueléticos, 339 

larvas de inseto, 339 

microfilárias de nematódeo, 339 

nematódeos, 339 

protozoário, 339 
olhos, 340 

nematódeos, 340 
Onchocerca cervicalis, 11 
Pamoato de Pirantel, disponibilidade, 266 
pâncreas, 329 

nematódeos, 329 

Strongylus equinus, verme adulto imaturo, 376f 
Parafilaria multipapillosa, 208 
parasitas filariídeos, microfilárias, 328f 
parasitas intestinais, 324, 325 
parasitas nematódeos, ovos, 326f 
parasitas, 325-341 

descoberta, 294 

estágios, reconhecimento, 325, 325 

listagem hospedeiro-órgão, anotação, 329-341 
parênquima pulmonar, 339 

nematódeos, 339 
pasta/suspensão de oxibendazol, administração, 265 
pele, 341 


aracnídeos, 341 


insetos, 341 
larvas de inseto, 341 
pelo, 341 
aracnideos, 341 
insetos, 341 
larvas de inseto, 341 
microfilárias /larvas de nematódeo, 341 
peritônio/cavidade peritonial, 329 
nematódeos, 329 
pesquisa de IgG, ELISA (uso), 142 
piolhos, presença, 39 
Piperazina, eficácia, 268 
Praziquantel, uso em infecção por cestoideos, 269 
Praziquantel, uso, 145 
progenitores, 1 
pulmão, Strongylus edentatus (macho imaturo), 375f 
Quest® Plus, uso (recomendação), 271 
resistência a avermectina, ausência, 167 
Rhinoestrus purpureus, infecção, 25 
rins, 339 
nematódeos, 339 
protozoário, 339 
sangue, 339 
microfilária nematódeo, 339 
protozoário, 339 
seios paranasais, 339 
larva de inseto, 339 
sistema alimentar, 329 
sistema nervoso, 339 
sistema respiratório, 339 
sistema urogenital, 339 
sistema vascular, 339 


Strongyloides westeri, 185 


Strongylus edentatus, 164 
Strongylus equinus, 164 
Strongylus vulgaris, 164 
larvas de terceiro estagio, ingestao, 164 
Sulfadimetoxina, uso, 257 
tecidos conjuntivos, 339 
larvas de insetos, 339 
microfilárias nematódeo, 339 
nematódeos, 339 
protozoário, 339 
testículos, 339 
nematódeos, 339 
Tetraclorvinfós, 247 
Thelazia lacrymalis, 199 
Thelazia skrjabini, 199 


tratamento com Sulfadiazina/Pirimetamina, observação, 257 
Equus asinus (asnos), Dictyocaulus arnfieldi, 158 


Equus caballus, 1 


Damalinia equi, impacto, 32 
Erliquiose granulocítica humana (EGH), 234 
Erliquiose monocítica equina, 235 
Erliquiose monocítica humana, agente causador, 235 
Erupção não prurítica (manchas), aparência, 234 


Erupção serpiginosa, 175 


casos, 175 


Escólex (escólices) 
liberação, 138 
órgão de fixação, 125 
tamanho, 131 


verme da bexiga, 134 


Escudo nao ornamentado, 49 

Escudo ornado, 49 

Esforços expiratórios (golpes), presença, 188 

Esôfago esticossomo, 382, 383 

Esôfago, dissecção, 294 

Esparganose humana, causa, 131 

Esparganose, 131 

Especiação, 2 

Espécie multivoltina (simulideos), 8 

Espécie univoltina (simulídeos), 8 

Espécies de Bartonella transmitidas por vetor, infecções, 237 
Espécies de Borrelia causadoras de doença semelhante a febre recorrente, 237f 
Espécies, definição, 1 

Espículas copulatórias, 145, 146 


Espiráculos (estigmas), 14 
aberturas respiratórias, 14 
bernes, ilustração, 24f 


espiráculos muscoides, ilustração, 20f 
Espiroquetose (Borrelia anserina), transmissão, 47 
Espiroquetose aviária, 237 


Esporocistos, 297-298 


formação, 110 
Esporogonia, 89 
Esporos do fungo do milho, 287f 


Esporozoitas, 89 


produto de divisão reducional, 358, 359 


Esporulacao, 282 
Esquilo raposa (Sciurus niger), Notoedres douglasi (impacto), 74 


Esquilos 
esquilos terrestres, 22-23 


infecção por Cuterebra, 29 
Esquilos listrados, infecção por Cuterebra, 29 
Esquilos terrestres (Spermophilus columbianus), miiases (impacto), 23 
Esquistossomiase, causa, 124 
Esquizogonia (merogonia), 89 
Esquizogonia pré-eritrocitica, 104 
Esquizogonia, sincronização, 104, 358 
Esquizonte de primeira geração, 89 
Estábulos, controle de mosca, 16 
Estágio de metacercária, Digenea, 111, 112 
Estágio de mórula, 146 
Estágio de uma célula, 146 
Estágio embrionário vermiforme, 146 
Estágio pupal, 5 
Estágios (ínstares), 5 
Esticócitos, 210f, 382, 383 
Estigmata, 49 
Estilete, 209 
Estraeleniose, ocorrência canina, 71 
Estrobilocerco, 134, 137, 365-369 
Estrobilocercos de Taenia taeniaeformis, 136f 


Estróbilos ciclofilídeos, segmentos (poros genitais), 131 


Estróbilos, 125 


Estrongilideos 

controle, métodos, 286 

estagios larvais, 377 

larvas, percentagem, 191f 

ovos, 147, 288-289 
diagnóstico, dilema, 289 
identificação, 288-289 
ilustração, 314f, 342f 


número, médio, 191f 
Estrongilose, 156 
Estrutura de fixação de pseudofilídeos, bótria, 129 


Eucoleus, 213 
E. aerophilus, 214 
ovos, recuperação, 296 
presença, 306 
E. boehmi 
descrição, 214 
ovos, 295f 
ovos, preparação, 213f 
presença, 305 
Eurytrema procyonis, 122 
Eustrongyloides sp, 372f 
Euzoonose, 3 
Exame direto, 279 


Exame fecal quantitativo, 282-286 


Exame fecal, 279-286 
qualitativo, 279-282 


F 


Falsos parasitas, 286 


FAMACHA, 163 


diagrama, uso, 154 
Familia Calliphoridae (moscas varejeiras), 20-23 


Fannia 
F. benjamini, 199, 200 
F. canicularis, 199, 200 


reprodução, 16 
Fannia, vetor de patógenos, 15f 


Fasciola 

F. giganta, 114, 115 
representação, 118f 

F. hepatica, 3 
cercárias, 113f 
ciclo de vida, 110 
ciclo de vida, descontinuidade, 115 
ciclo de vida, representação, 111f 
Clorsulon/Curatrem, administração, 118 
larva em migração, 365f 
metacercárias, 113f 
miracídio, 112f 
ovos, 112f 
ovos, características, 315, 316 
presença, 365f, 365f 
representação, 118f 
trematoides adultos, características, 110 


trematoides hepáticos adultos, 112f 


Fasciolíase, transmissão (ocorrência), 115 


Fasciolidae 
ciclo de vida, 115 
familia, 114-118 
identificação, 114, 115 
importancia, 115-118 
tratamento/controle, 118 
Fascioloides magna 
infecção, 3 
parasita hepatico, 114, 115 
presença, 115 
problemas, 118 
rédia, 113f 
representacao, 118f 


Fasciolopsis buski, parasita de intestino delgado, 114, 115 


Febantel, 264 
formulacao de entidade tinica, disponibilidade (auséncia), 264 


metabolismo, 264 
Febre das trincheiras, 237 
Febre do Texas, 102 

eliminação, 102 
Febre do Vale Rift, 230 


Febre equina de Potomac 
doença clínica/hematológica, desenvolvimento, 5 
Neorickettsia risticii, impacto, 124, 235 


vetor mosca d'água, 5 
Febre hemorrágica de Omsk, 232 


Febre maculosa das Montanhas Rochosas (Rickettsia rickettsii), 233-234 


transmissão, 53 


Febre pelas moscas dos cervídeos (Francisella tularensis), 13 


tularemia, 13 


Febre Q, 234 


Febre recorrente 
transmitida por carrapato, 237 


transmitida por piolho, 237 
Febre recorrente transmitida por carrapato, 237 
Febre recorrente transmitida por piolho, 237 


Felicola subrostratus (piolho malófago), 32f 
características, 36 


Mallophaga: Ischnocera, 38f 
Felis catus, Felicola subrostratus (impacto), 32 
Felis concolor coryi (pantera da Flórida), 103 
Fêmea de Chirodiscoides caviae, 67f 
Fêmea gravídica, corte transversal de Gongylonema, 382f 
Fêmea partenogenética parasita, localização, 182, 183 


Fenbendazol, 264 
absorção, 264 
anti-helmíntico de amplo espectro, 264 
Benzimidazol, sucesso, 264 
DLso, 264 


metabolismo, 264 
Fenotrina, 244 


Fenvalerato, 245 
DLso, 245 


FEPCA (ato de 1972 da U.S. Federal Environmental Pesticide Control), 243 
Ferida de verão, 201, 202 
Ferida na orelha, impacto em coelhos, 65f 


Feridas de verão, 201, 202 


Festoes, 49 


Fezes 

antígenos parasitários, detecção, 279, 280 
diluição para contagem de ovos, 282 
estágios 

cães, 294-300 

equinos, 325-325 

gatos, 308-311 

grandes primatas, 347-350 

macacos, 347-350 

ruminantes, 313-317 

suínos, 341, 341 
homogeneização, 280 


pesagem, 284 
Fibra vegetal, 287f 
Filaribits® (dietilcarbamazina), 258 


Filarioide, 182, 183 
larva de terceiro estágio, infecção, 182, 183 


Filarioidea, superfamília, 202-209 
características, 202 
Filarioides, características, 202 
Filariose linfática humana (Wuchereria bancrofti), 7, 8 
Filaroidea, características, 381 
Filaroides 
espécies, lesões, 181f 
F. hirthi, 181 
Albendazol, administração, 181 
ciclo de vida, 181 


ciclo de vida, ilustração, 180f 


extremidades caudais, 151f 


ilustração, 377f 
importância, 181 
infecção, sinais clínicos (ausência), 181 
larvas de primeiro estágio, 181 
larvas de primeiro estágio, infecção, 281, 282 
lesões, indução, 181 
presença, 306 
tratamento/controle, 181 
visão, ampliação, 378f 

F. milksi, 1 
extremidades caudais, 151f 
presença, 306 

F. osleri, 180 
ciclo de vida, 180 
ilustração, 378f 
importância, 180 
larvas de primeiro estágio, infecção, 281, 282 
nódulos, 181f 
presença, 305 
tratamento/controle, 180 
visão, ampliação, 378f 

Filaroididae 

características, 179 

família, 179-181 

identificação, 179 

lobos da bolsa, 179 


Fipronil, 250 
antagonista do canal de cloreto associado ao GABA, 250 
disponibilidade, 250 


metoprene, combinação, 250 


Flagelados de mucosas (Parabasalia), 84-86 


Flagelados, 81-87, 300, 355, 357 
caracteristicas, 81, 300, 355, 357 


Flaviviridae, 230 


Flavivirus, 230 


caracteristicas, 230 
Flebotomineo, transmissao de leishmania, 83 


Flebotomineos (Psychodidae) 
caracteristicas, 11 
ciclo de vida, 11 
controle, 11-12 
familia, 11 
identificação, 11 
Leishmania sp, transmissao, 11 
ovos, deposição, 11 
Phlebotomus, 11f 
picada, prevenção canina, 11-12 
transmissão de doença, 11 


vetor de patógenos, 9t 
Fômite, 7, 8 
Força gravitacional, uso, 281 
Forético, 2 


Formamidinas, 248-250 
Amitraz, 248 
compostos acaricidas, eficácia, 248 
Dinotefuran, 248-249 
Espinosade, 249 
Imidacloprida, 249 
neonicotinoides, 248 


Nitempiram, 249 


Fosmet, 248 


DLso, 248 
Foxhounds, leishmaniose visceral autóctona (relato), 84 
Francisella tularensis (febre pela mosca dos cervideos), 13 
Frangos, Amprolio (uso), 253 
Frontline® Plus, 250 
Frontline® Spray, 250 


Furões 
infestação por ácaro, 74 


O. cynotis, tratamento com selamectina, 74 


G 


Gaivotas, Cryptocotyle lingua (parasita), 120 


Galinha 
Piperazina, administração, 268 


Praziquantel, recomendação (ausência), 269 


Gambá 
Levamisol, recomendação do uso (ausência), 266 
palato, Anatrichosoma buccalis, 385f 


pulmão, cisto de Besnoitia, 363f 
Gametogonia, 89 
Ganso canadense, fígado (megaloesquizontes de Leucocytozoon simondi), 364f 
Garça azul grande, Eustrongyloides sp, 372f 
Gasterophilidae (família), 23-30 


Gasterophilus 
G. hemorrhoidalis, ovos negros (eclosão), 27 
G. intestinalis 
bernes, fixação, 329f 
ciclo de vida no equino, 28f 
exemplo, 27f 
fêmea adulta, 26f 
larvas de primeiro estágio, 26 
locais de predileção, 29f 
ovos, remoção (ilustração), 27f 
Ovos, remoção, 27 
G. nasalis 
deposição de ovos, 26 
larva de terceiro estágio, 26 
larvas de primeiro estágio/segundo estágio, 26 


locais de predileção, 29f 


Gasterophilus, 24f, 26-29 
ciclo de vida, 27-29 
identificacao, 26 
importância, 28-29 
infeccao 
agente etiológico, 29 
lactona macrocíclica, uso, 29 
tratamento, 29 
larvas de terceiro estágio, 29 
lesões orais, larvas (impacto), 29 
moscas adultas, semelhança, 26 
ovos, depósito pela fêmea, 26 


tratamento, 29 


Gatos 
ácaros que se fixam ao pelo (Lynxacarus radovskyi), 66 
Advantage Multi®, uso (contraindicação), 271 
Albendazol, recomendação (ausência), 263 
Amprólio, uso, 253 
ancilostomídeos, 170 
Besnoitia, 310 
bexiga urinária, 312-313 
nematódeos, 312-313 
boca, 311 
protozoário, 311 
Trichomonas felistomae, 311 
brônquios, 312 
nematódeos, 312 
carbamatos/organofosfatos, 246 
advertência, 246 
cavidade nasal, 312 
nematódeos, 312 


cérebro 


cisto, bradizoitas de Toxoplasma gondii, 363f 

larva de Cuterebra, 353f 
Cheyletiella blakei, ocorréncia, 70 
cistos de coccidios, 310f 
coracao, 312-313 

nematódeos, 312-313 
Cryptosporidium felis, presença, 95 
Cryptosporidium, 311 

identificação, 311 
Cystoisospora, 310 
doença da arranhadura do gato, 237 
Droncit®, recomendacao, 269 
Drontal®, uso (recomendação), 271 
ducto pancreatico, 312 

nematódeos, 312 

trematoides, 312 
ductos biliares, 312 

nematódeos, 312 

trematoides, 312 
epitélio intestinal, Toxoplasma gondii (estágios de desenvolvimento), 362f 
esôfago, 311 

Aonchotheca putorii, 311 

Gnathostoma spinigerum, 311 

nematódeos, 311 

Ollulanus tricuspis, 311 
estômago, 311 

Aonchotheca putorii, 311 

Gnathostoma spinigerum, 311 

nematódeos, 311 

Ollulanus tricuspis, 311 
Fenbendazol, recomendação (ausência), 264 
fezes, estágios parasitários, 308-311 
fígado, 311 


nematódeos, 312 
trematoides, 312 
Hammondia, 310 
hospedeiro do verme pulmonar, 376 
infecção pelo verme do coração, 207 
infecção por Cuterebra, 29 
infecção por Cystoisosopora, 92 
infecção por Mesocestoides, 144 
infecção por Toxocara cati, 187, 188 
infecções por cestoides adultos, tratamento, 144 
infecções por Giardia, tratamento, 87 
infecções sistêmicas, tratamento com clindamicina, 253 
infestação por carrapato, tratamento/controle, 56, 57 
infestação por piolho, tratamento, 36 
infestação por pulgas, diagnóstico (dificuldade), 39, 40 
infestações por ácaros, tratamento, 72-74 
intestino delgado, 311, 312 
acantocéfalo, 312 
cestoides, 312 
nematódeos, 311, 312 
protozoários, 312 
trematoides, 312 
intestino grosso, 312 
nematódeos, 312 
Ivermectina 
formulação lipossomal, recomendação, 261 
prevenção do verme do coração, recomendação, 261 
listagem de hospedeiro-órgão, anotação, 311-313 
medicação anti-helmíntica periódica, 139, 140 
músculos esqueléticos, 312-313 
fibra, larvas de primeiro estágio de Trichinella spiralis, 358 
larvas de nematódeos, 312-313 


nematódeos, ocorrência, 308 


Nitenpiram, uso (contraindicação), 249 
olhos, 312-313 
protozoario, 312-313 
orelha, trombiculideo, 71f 
ovos de trematoide, 310 
ovos/larvas de nematódeos, 308-310 
ovos/segmentos de cestoides, 308 
parasitas nematódeos, 309f 
parasitas, 308-313 
compartilhamento, 308 
dimensões do oocisto, 311t 
estágios, 308-311 
listagem de hospedeiro-órgão, anotação, 311-313 
parênquima pulmonar, 312-313 
nematódeos, 312-313 
trematoides, 312-313 
pele, 313 
aracnídeos, 313 
insetos, 312-313 
larvas de inseto, 313 
Notoedres cati, 354f 
Walchia americana, 355f 
pelo, 313 
aracnídeos, 313 
insetos, 312-313 
larvas de insetos, 313 
Piperazina, administração, 268 
piroplasmose, tratamento, 104 
platelmintos, ovos, 309f 
Praziquantel 
droga cestocida, 144 
recomendação, 269 


pulmão, adultos de Aelurostrongylus abstrusus, 377f 


pulmão, Paragonimus kellicotti, 365f 
ovos, 366f 
rins, 312-313 
nematódeos, 312-313 
sangue, 312-313 
microfilária nematódeo, 312-313 
protozoário, 312-313 
Sarcocystis, 311 
identificação, 311 
sistema alimentar, 311 
sistema nervoso, 312-313 
larvas de inseto, 312-313 
nematódeos, 312-313 
sistema respiratório, 312-312 
sistema urogenital, 312-313 
sistema vascular, 312-313 
Sulfadimetoxina, uso, 257 
T. gondii, ingestão, 98 
tecido conjuntivo, 312-313 
larvas de inseto, 312-313 
Tetraclorvinfós, uso, 247 
Toxoplasma, 310 
traqueia, 312 
nematódeos, 312 
trofozoítas de Giardia, descoberta, 86, 87 
veia pulmonar, esquizontes de Cytauxzoon felis, 364f 
veias mesentéricas, 312-313 
trematoides, 312-313 
vesícula biliar, 312 
nematódeos, 312 
trematoides, 312 
Milbemicina oxima 


uso, recomendação, 261 


Selamectina, solução tópica (formulação), 263 


Giardia, 86-87 
cistos, pesquisa, 280 
detecção, 279 
Dimetridazol, administração, 87 
Diplomonada, 86-87 
espécies, existência, 86 
Fenbendazol/Albendazol, administração, 87 
G. canis, 304 
G. lamblia, transmissão, 3 
ilustração, 344f 
infecções 
controle, 87 
tratamento em felino, 87 
isolamento, 86 
Metronidazol, eficácia, 254, 255 
micrografias, 105f 
trofozoítas 
adaptação, 86 
características, 300 
descolamento, 105f 


vacinas, 87 
Giardíase (tratamento), Dimetridazol (administração), 87 


Gliricola porcelli (Mallophaga: Amblycera), 39f 


parasita de porquinho-da-índia, 36 
Globocephalus urosubulatus, 171f 
Glossina sp (moscas tsé-tsé), 18, 19 
Glyciphagidae, família, 69 


Gnathostoma 
G. spinigerum, 198 
identificação, 311 


obtenção, 296f 
presença, 301 


Gnathostoma, extremidade oral, 198f 
Gnathostomatoidea, superfamília, 198 
características, 198 

Goat Care-2X®, mistura, 267 


Gongylonema 
características, 200 
cordões laterais/ovos embrionados, 382f 
corte transversal, 382f 
G. pulchrum, 200 
extremidade anterior, 200f 
visão endoscópica, 200f 
G. verrucosum, 200 


gênero, encontro, 381 
Goniocotes sp (Mallophaga: Ischnocera), 37f 
goteira dorsal, 163 
Grandes animais selvagens, administração de fenbendazol (aprovação do FDA), 264 


Grandes estrôngilos, 163, 164 


Pirantel, resistência, 167 


Grandes primatas 

cavidades serosas, 350 
acantocéfalos, 350 
larvas de cestoides, 350 
nematódeo, 350 
ninfas de pentastomídeos, 350 

fezes, estágios, 347-350 

fígado, 349 
nematódeos, 347, 349 


protozoários, 347 


garganta, 349 
anelideos, 349 
aracnideos, 349 
nematódeo, 349 
infecção por Enterobius vermicularis, 187 
musculos, 350 
larvas de cestoides, 350 
nematódeos, 350 
nariz, 349 
anelídeos, 349 
aracnídeos, 349 
nematódeo, 349 
nematódeos parasitas, 349f 
pâncreas, 349 
nematódeos, 347, 349 
protozoários, 347 
parasitas, 347-350 
pele, 350 
insetos, 350 
nematódeos, 350 
pelo, 350 
insetos, 350 
nematódeos, 350 
pulmões, 349, 350 
aracnídeos, 350 
larva de cestoide, 349 
nematódeos, 349 
sangue, 350 
microfilária nematódeo, 350 
protozoários, 350 
sistema alimentar, 347 
acantocéfalos, 347 
cestoides, 347 


nematódeos, 347 
protozoários, 347 
trematoides, 347 
sistema respiratorio, 349, 350 
tecidos conjuntivos, 350 
larvas de cestoides, 350 


nematódeos, 350 
Grupo Ahsata, 316 
Grupo Arloingi, 316 


Guaxinim 
ancilostomideo, 151f 
Baylisascaris procyonis, 196 
figado, ovos de Heterobilharzia Americana, 367f 
intestino 
ovos de Heterobilharzia americana, 367f 
trematoide heterofideo, 366f 
pulmão, mesocercária de trematoide, 367f 
tecido subcutâneo 
Dirofilaria tenuis, 383f 


Dracunculus insignis, 382f 
Gubernáculo, 145, 146 
Guidelines for the Diagnosis, Prevention, and Management of Heartworm (2005), 206 
Gurltia paralysans, parasita da veia leptomeningeal, 178 
Gyrodactylus, parasita monogeneico patogênico, 110 


Gyropus ovalis, parasita de porquinho-da-índia, 36 


H 


Habromenose cutanea, 201, 202 


Habronema 
H. microstoma, caracteristicas, 201 
H. muscae, 201f 
caracteristicas, 201 
vetor biológico, 15 
ovos, flutuação (dificuldade), 325 


Habronematoidea, superfamília, 201, 202 
ciclo de vida, 201 
identificação, 201 
importância, 201, 202 
larvas, eclosão, 201 
tratamento com Ivermectina/Moxidectina, 202 


tratamento, 202 


Haemaphysalis, 51 
ciclo de vida, 52 
H. bispinosa, 102 
H. leporispalustris, larvas/ninfas, 51-52 
H. longicornis, 102 
hipostômio, 50 
identificação, 51 
palpos, segundo segmento lateralmente expandido, 51 


segmento palpal, 51f 


Haematobia, 17-18 
ciclo de vida, 17 
controle, 18 
H. irritans (moscas-do-chifre), 18 
hospedeiros, dependência mosca dos equinos/mosca dos cervídeos, 13 


identificação, 17 


lesões/transmissão de doença, 17-18 


vetor de patógenos, 15f 


Haematomyzus elephantis (Mallophaga: Rhynchophthirina), 39f 


tratamento, 39 


Haematopinus, 32, 33 

características, 32, 33 

H. asini, 33f 

H. eurystemus, 32f 

H. quadripertusus, 32, 33 

H. suis, 33f 
Sus scrofa, impacto, 32 

H. tuberculatus, 32, 33 
impacto no búfalo, 32, 33 


Haemobartonella sp, aparência, 238 


Haemonchus, 154 

H. contortus 
cavidade oral, vista de face, 150f 
corte transversal, 372f 
desenvolvimento de resisténcia, prevencao, 163 
efeitos patogénicos, 154 
espiculas, 154f 
impacto, 2 

identificacao, 154 

importância, 154 


processo vulvar, 155f 


Haemoproteus, 104, 105 
características, 104, 105 


espécies, coloração pelo Giemsa, 105f 
Halarachindae, família, 29 


Halicephalobus, 182 
H. deletrix, 182 


H. gingivalis, 2, 3 
caracteristicas, 182 
ilustração, 373f 


nematódeo saprofitico, 373 
Halteres, 5 


Hammondia, 99 
H. hammondi, ciclo de vida, 99f 
H. heydorni, 99 


Toxoplasma gondii, similaridade morfológica, 360 


Hammondia, 310, 360 
aparência, 360 


identificação, 310 
Hamster dourado, músculo esquelético (Macracanthorhynchus ingens), 385f 
Handbook of Trematodes of North America North of Mexico (Schell), 113 
Happy Jack Sardex II®, 250 
Happy Jack Tapeworm Tablets®, 269 
HARD (doença respiratória associada ao verme do coração), 207 


Harpyrhynchidae, família, 70 


características, 70 


Haycocknema perplexum, 209, 215 


características, 215 
Heartgard-30 Plus®, disponibilidade, 270 


Helmintos, 363-386 
exame, 363 
tipos, 363 


Helmintos transmitidos por vetor, 238 
Hemácias aviárias, Haemoproteus sp (coloração por Giemsa), 105f 


Hemiptera, 4, 5 


ordem (insetos), 44 
Hemiuridae, familia, 124 
Hemoflagelados (Kinetoplastida), 81-84 
Hemolinfa, uso, 22f 
Hemorragias petequiais, 306 
Hemosporídeos, 102-106, 362, 363 
Hepatozoon, 101 

H. americanum 

diagnóstico, 101 
gamonte, 240f 

H. canis, 101 


infecções subclínicas, 101 


impacto, 101 
Hepatozoon, 362 
Heterakis gallinarum, 242 


Heterobilharzia americana 
ciclo de vida, 124, 125 
fêmea, contida, 367f 
ovos, 305 

ilustração, 367f, 367f 
presença, 306 


problema do parasitismo, 124 
Heterobilharzia americanum, infecção, 3 


Heterodoxus spiniger (piolho amblícero), 208, 209 
impacto, 35 


presença, 308 
Heterophyes heterophyes, parasitas, 120 


Heterophyes sp, 120f 


Heterophyidae 
familia, 120 
identificação, 120 
HGE (erliquiose granulocitica humana), 234 


Hidatide alveolar, 365-369 
cisto, 138 


segundo estagio larvar, 138 


Hidatide unilocular, 365-369 
cistos, tipos, 134 


Hidatide, 134 

Hidatides alveolares, 134 
Hidroclorido, uso, 267, 268 
Hiperenzoótico, termo (uso), 3 
Hiperinfecção, 183 

Hiperplasia epidérmica, lesões, 280 


Hipoderma 

berne, presença em bovino, 23 

H. bovis 
ciclo de vida/patogênese, 25 
exemplo, 25f 
identificação, 25 

H. lineatum 
ciclo de vida/patogênese, 25 
identificação, 25 


larvas, presença /migração, 25 
Hipoderma, 24f 


Hipoderma, 25 
ciclo de vida/patogênese, 25 


esforços para erradicação, 26 


espécies, relação, 22-23 

identificação, 25 

infecção, 26 

tratamento preventivo, negligência, 26 


tratamento/controle, 26 


Hipoderme 
bandas bacilares, 370, 372 
quadrantes, 370, 372 


Hipostômio, 49 
Hippobosca equina (mosca piolho do equino), 19 
Hippoboscidae, família (melófago), 19 


Hirudinea, classe, 218 


características, 218 


Histomonas meleagridis 
parasita, 86 


trofozoítas, eliminação, 86 
Homem, parasitas filarídeos, 11 
Hospedeiro amplificador, 229 
Hospedeiro coletor, 124 


Hospedeiro definitivo, 2, 2 


termo, uso, 7, 8 


Hospedeiro intermediario, 2 


termo, uso, 7, 8 


Hospedeiro paraténico, 2, 124 


controle ambiental, 196 


Hospedeiros 
carrapatos ixodideos, impacto direto, 56 
ciclo de vida/comportamento, compreensão, 146 


definição, 1 


Hospedeiros espécie-especificos, 2 
Hospedeiros nao humanos, larva migrans visceral, 197 


Hospedeiros reservatórios, 2 


alimentacao, 229 
Humanos, infeccao por Cuterebra, 29 


Hyalomma, 55 
capitulo, 56f 


caracteristicas, 55 


Hymenolepididae 
espécies, ocorréncia, 143 
familia, 143 


Hymenolepis 
H. diminuta 
ilustração, 344f 
ovo, 144f 
parasita de intestino delgado, 143 
H. nana, 242 
ilustração, 344f 


Hyostrongylus 

ciclo de vida, 156 

Doramectina, uso, 157 

Fenbendazol, uso, 157 

gubernáculo, 155f 

H. rubidus 
características, 156 
nematódeo tricostrongilídeo, 156 
tamanho, 156 

identificação, 156 

Ivermectina, uso, 157 

medicações anti-helmínticas, 157 


patogênese, 156 


Hypodermatidae (familia), 23-30 


Identificação, 2 
identificacao parasitaria, 2 


processo, 2 
IDEXX SNAP® Giardia Test, 279 


Imidacloprida, 249 
combinacao de produtos, 249 
formulacao, 249 


inseticida cloronicotinil, 249 


Imidazotiazóis, 265, 266 


agonistas nicotinicos, 265 


Imidocarb, 254 


diamidina aromática antiprotozoário, 254 
Immiticide®, disponibilidade, 269 
Incidéncia, 2 
Infecção autóctone, confirmação de caso, 236, 237 
Infecção sistêmica por toxoplasma, tratamento com clindamicina, 253 


Infecções 
manutenção transestadial, 229 
passagem transovariana, 229 


produção, 2 
Infecções bacterianos associadas a vetores, 238 
Infecções entéricas humanas, Ancylostoma caninum, 175 


Infecções por cestoides adultos 
impacto, 144 
tratamento, 144, 145 


Infecções por Physaloptera, 199 


Infecções por Stilesia, dificuldade de tratamento, 145 
Infestações, 2 
Inibição da biossíntese de quitina, Lufenuron (uso), 251 


Insecta (classe), 4, 45 
vida, divisão, 5 


estrutura, 4, 5 
Inseticidas organofosforados, neurotoxicidade crônica, 246 


Inseticidas, 243-252 
agentes botânicos, 243, 244 
atividade biológica, diversidade, 243 
carbamatos, 245-248 
estrutura, diversidade, 243 
formamidinas, 248-249 
novos inseticidas, 249, 250 
organofosfatos, 245-248 
overdose/toxicidade, tratamento, 243 
piretroides, 244-246 
reguladores do crescimento de inseto, 250-252 
sinergistas, 252 
toxicidade, diversidade, 243 


Insetos (Hemiptera, ordem), 44 
características, 44 
desenvolvimento, 44 
gênero, ausência norte-americana, 55 


metamorfose simples, 44 
Insetos adultos, corpo, 4, 5 
Insetos com nariz em forma de cone (barbeiros), 44 
Insetos triatomíneos, transmissão de T. cruzi, 82, 83 


Instares, estágios, 5 


Intestino delgado 
ancilostomideos adultos, 170 
Cryptosporidium parvum, presença, 95 


nematódeos, 321t 
Intestino delgado, coleta de nematódeos, 294 
Íntima, migração de Strongylus vulgaris, 164 


Ischnocera (subordem), 35, 36 


características, 35 


Isoquinolonas, 268, 269 
cestocidas, relação, 268 
Epsiprantel, 269 
Praziquantel, 269 


Iverhart Plus®, disponibilidade, 270 


Ivermectina, 259-261 

administração, teratismo (produção), 259 

Clorsulon, combinação, 269 

disponibilidade, 259 

DLso, 259 

formulação pour-on, disponibilidade, 260 

Pamoato de pirantel, combinação, 270 
disponibilidade, 270 

Pamoato de pirantel/praziquantel, combinação, 270 
disponibilidade, 270 

Praziquantel, combinação, 270 
recomendação, 270 


uso, aumento, 258 
Ivomec® Plus, produto injetável, 270 


Ixodes 
aspecto ventral, 46f 


capítulo, 51f 


carrapatos, transmissao de Anaplasma phagocytophilum, 234 
ciclo de vida, 50, 51 
espécies, 308 
hipostômio, 50 
I. holocyclus, 50 
impacto, 56 
I. scapularis (carrapatos dos cervideos), 249 
ninfas, 50, 51 
identificacao, 50 
larva de seis patas, 50f 
lesão pela picada, 56 
ninfa de oito patas, 50f 
presença europeia, 50 
presença norte-americana, 50 
superfície ventral posterior, ânus/sulco anal anterior, 51f 
transmissão de doença, 50, 51 


vetores da piroplasmose bovina, 50 


Ixodidae (carrapatos duros), 46 
carrapatos ixodídeos 
fixação, 50 
impacto direto no hospedeiro, 56 
lesão pela picada, 56 
perda de sangue/preocupação, 56 


transmissão, 234 


J 


Joyeuxiella sp, características de escólex, 142 


K 


K9 Advantix®, 249 
Kinetoplastida (hemoflagelados), 81-84 


Klossiella, 101, 359 
K. equi 
achado histopatológico, acidente, 359 
esporontes, 362f 
parasita do epitélio renal, 101 


K. muris, parasita do epitélio renal, 101 
Knemidocoptidae, família, 61, 64 


Knemidokoptes, 64 
características, 64 
K. gallinae, impacto, 64 
K. jamaicensis, impacto, 64 
K. mutans, impacto, 64 
K. pilae, impacto, 64 


macho/fêmea, 64f 
Krabbe, Harald, 140 


Kutzerocoptes, 63 


características, 63 


L 


Lactonas macrociclicas, 258-263 
Doramectina, 258 
emergéncia, 258 
Eprinomectina, 259 
impacto, 258, 259 
Ivermectina, 259-261 
Milbemicina oxima, 261 
Moxidectina, 262 


Selamectina, 262 


Lagochilascaris 
L. minor, infecção, 3 
L. sprenti, 380f 


Lagomorfos, infestação por ácaro, 74 


Lambdacialotrina, 245 
DLso, 245 


Lâmina de vidro, uso, 284 

Lâmina, não penetração por S. vulgaris, 164 
Laminula, apoio, 281, 282 

Laringe, dissecação, 294 

Larva de Didelphostrongylus, 290f 


Larva de espirurídeo, 381f 


aparência, 380 


Larva de miíase 
desenvolvimento larvar, 4 
larvas, impacto, 23 


mosca da bicheira americana, 20-21 


Larva migrans cutânea humana, 175 


Larva migrans cutânea, 175 


Larva migrans visceral, 196 


hospedeiros nao humanos, 196, 197 
Larva muscoide de terceiro estagio, Calliphoridae, 14f 
Larva rabditoide, 182, 183 


Larvas, 352, 353 
caracteristicas, 352, 353 
características de artrópodes, 353 
desenvolvimento, objetivo, 125-129 
estagio, 5 
identificação, 281, 282, 286-292 


larvas de moscas dipteras, 352, 353 


Larvas cirúrgicas 
Phaenicia sericata, 21 


Phormia regina, 21 


Larvas de ascarídeos, migrações, 188 


lesões pulmonares, formação, 188 
Larvas de Hypoderma de primeiro estágio, migração, 23 
Larvas de Philornis deceptivus, infecção, 22-23 
Larvas de trematoides, 364, 365 
Larvas de triquinela, ingestão humana, 211 
Larvas de trombiculídeo (trombiculídeo), alimentação, 354 
Larvas encistadas, 159 
Larvas hipobióticas, 159 
Larvas inibidas, 159 
Larvas latentes, 159 


Larvas taeniídeas, identificação, 370 


Larvas teniideas de segundo estagio, tipos, 134 


Lasalocid, 254 


ionóforo, relação com monensina, 254 
Law, James, 2 
Lecithodendriidae, família, 124 


Leishmani, 83, 84 
espécies, impacto, 238 
infecção, 3 
L. braziliensis, causador da leishmaniose mucocutânea, 83 
L. donovani, causador da leishmaniose visceral, 83 
L. infantum 
causador da leishmaniose visceral, 83 
macrófago, 83f 
manifestacao cutanea, 83f 
recuperacao, 84 
L. mexicana, causador de lesão cutânea, 83 


transmissão por flebotomíneo, 83 


Leishmaniose cutânea 
casos autóctones, 84 


causa, 238 


Leishmaniose visceral 
aparência canina, 84 


causa, 238 
Leishmaniose visceral autóctone, relato em foxhound, 84 
Leitões, medicação contra coccídiose neonatal (inutilidade), 95 
Leporacarus gibbus, 346f 
Leshmanias, existência de amastigota, 83 


Leucocytozoon, 105, 106 


características, 105, 106 


espécies, esfregaco sanguineo, 105f 
L. caulleryi, 362 
L. simondi, 362 


megaloesquizontes, 364f 
Leucocytozoon, 362 


Levamisol, 266 
DLso, 266 
injeção subcutânea, apoio do NOS, 266 
Lhama, infecção com Eimeria, 93 
Lince-vermelho (Lynx rufus), hospedeiro definitivo natural, 131 
Linfadenopatia, 237 
Linfangite supurativa, 358f 
Lingua, disseccao, 294 
Linguatula serrata, 75 
presença, 305 
Linognathus, 33 
espécies, infestacao, 33 
L. setosus, 34f 
Damalinia equi, impacto, 32 
tratamento, sucesso, 37 
L. vituli, 34f 
Liponyssoides 
Dermanyssidae, 58 
caracteristicas, 58 
L. sanguineus 


parasita de camundongo doméstico, 58 


parasitismo, 57 
Lipoptena cervia (melófago dos cervos), 19 


Listeriose, 137 


Littorina littorea, C. lingua (desenvolvimento), 120 


Lontras marinhas 
Sarcocystis, 101 
Toxoplasma, 101 

Lucilia cuprina 
ataque a 1a, impacto, 21 
ciclo de vida, 22f 


larvas, 21f 
Lufenuron, 251 
inibição da biossintese de quitina, 251 
Lynx rufus (lince), hospedeiro definitivo natural, 131 


Lynxacarus radovskyi 
adulto, 68f 
impacto em felinos, 66 


ovo/larva, 68f 


M 


Macaco cinomolgo, intestino grosso (Oesophagostomum spp), 376f 


Macaco rhesus 
parede uterina, granuloma (larva de espirurideo), 381f 


pulmao, Pneumonyssus simicola, 355f 


Macacos 
cavidades serosas, 350 
acantocéfalos, 350 
larvas cestoides, 350 
nematódeos, 350 
ninfas de pentastomideos, 350 
fezes, estagios, 347-350 
figado, 347, 349 
nematódeos, 347, 349 
protozoários, 347 
garganta, 349 
anelideos, 349 
aracnideos, 349 
nematódeos, 349 
músculos, 350 
larvas cestoides, 350 
nematódeos, 350 
nariz, 349 
anelídeos, 349 
aracnídeos, 349 
nematódeos, 349 
pâncreas, 347, 349 
nematódeos, 347, 349 
protozoários, 347 


parasitas nematódeos, 349f 


parasitas, 347-350 
sistema respiratorio, 349, 350 
pele, 350 
insetos, 350 
nematódeos, 350 
pelo, 350 
insetos, 350 
nematódeos, 350 
pulmões, 349, 350 
aracnídeo, 350 
larva cestoide, 349 
nematódeos, 349 
sangue, 350 
microfilárias de nematódeos, 350 
protozoários, 350 
sistema alimentar, 347 
acantocéfalos, 347 
cestoides, 347 
nematódeos, 347 
protozoários, 347 
trematoides, 347 
tecidos conjuntivos, 350 
larvas cestoides, 350 


nematódeos, 350 
Macacos do Novo Mundo (Cebidae), parasitas, 63 
Macacos do Velho Mundo (Cercopithecidae), parasitas, 63 


Machos nematódeos, fêmeas de nematódeos (comparação), 145, 146 


Macracanthorhynchus, 216, 217 


características, 216 
M. hirudinaceus, 215f 


características, 216 


ovo, 342f 
M. ingens 
acantela, 216f 
adulto, extremidade anterior, 216f 
hospedeiro intermediário, 4 
ilustração, 385f 
larvas infectantes de cistacanto, 217f 
ovo, 292f 
ovo, ilustração, 300f 
ovo, larva acântor, 216f 
parasita, 4 
probóscide, 216f 


tratamento, 217 
Macrófagos, disseminação de parasita, 84 


Macrogameta (célula sexual feminina), 89 
maturidade, 358 


Macronúcleo, presença, 357 


Macronyssidae, família, 57-59 
ácaros mesostigmatídeos, 57 
quela, 57 


quelícera, 57 
Malária aviária, 104 
complexo, 104 
Malária símia, 104 
transmissão, 104 
Malárias, 104-106 
aviária, 104 
símia, 104 
Mamíferos aquáticos 


Sarcocystis, 101 


Toxoplasma, 101 
Mammomonogamus auris, 312f 
Manejo de pastagem, 167 
Mansonella ozzardi, parasita filarideo, 11 
Manutenção transestadial, 229 
Marcadores genéticos, deteccao, 280 
Margarops fuscatus, 23 


Margaropus, 55 


caracteristicas, 55 
Marita, penetração na parede intestinal, 110, 111 
Marmota, lesão macroscópica (cisticercos de Taenia crassiceps), 370f 
Mecistocirrus spp, 155f 


Mecistocirrus, 154 
características, 155 
identificação, 154-155 


Medula, localização, 365, 365 
Melarsomina, 269 


Melófago 
características, 19 
banhos/sprays de coumafós, 19-20 
Cyclorrhapha (grupo), 5 
banhos/sprays de diazinon, 19-20 
identificação, 19 
controle, 18 
Hippoboscidea (família), 19 


exemplos, 19f 


Melófago do cervo (Lipoptena cervi), 19 


exemplo, 19f 


machos/fémeas, 19 


Melophagus 
caracteristicas, 19 
M. ovinus (melófago de ovino), 19f 


hospedeiro, Trypanosoma melophagium, 19 
Menopon sp (Mallophaga: Amblycera), 38f 
Merogonia (Esquizogonia), 89 
Merogonia, 358 
Merozoitas de primeira geracao, producao, 89 
Mesocercaria, migracao, 124 


Mesocestoides 
espécies 
escólex, características, 143 
escólex/segmentos, 144f 
presença, 304 
segmento gravídico, 299f 
gênero, ciclo de vida, 144 
infecção, 144 
M. corti, parasita, 132 
tetratirídeos (tetratirídio), 305 
ilustração, 370f, 371f 


Mesocestoididae 
ciclo de vida, 144 
família, 143, 144 
identificação, 143 


Mesosterphanus appendiculatum, 304 
Mesostigmata, subordem, 57-61 
Metacercária Lecithodendriidica, recuperação, 124f 


Metacercária, formação, 110 


Metacercarias, ingestao, 114-118 


Metaflumizona, 250 
DLso, 250 
inseticida semicarbazona, 250 


uso tópico, recomendação, 250 
Metagonimus yokogawai, parasita, 120 
Metais pesados, anti-helmínticos, 269 
Metamorfose completa, besouros, 44 
Metamorfose complexa (metamorfose holometábola), 5 
Metamorfose hemimetabólica (metamorfose simples), 5 
Metamorfose holometabólica (metamorfose complexa), 5 


Metamorfose simples (metamorfose hemimetabólica), 5 


insetos, impacto, 44 
Metastigmata (carrapatos), 46-57 
Metastrongilídeos, características, 175 


Metastrongylidae 
ciclo de vida, 176 
família, 176 
identificação, 176 


medicação anti-helmíntica, 176 


Metastrongylidea, 374-377 
larva, 290f 


Metastrongyloidea 
bolsa/espiculas, 151f 
extremidades caudais, 151f 
representantes, 147 
superfamilia, 146, 175-181 


Metastrongylus 


M. apri, 176f 
sp, Ovo, 342f 


Metazoonose, 3 
Método do formol-acetato de etila, segurança, 281 
Método do formol-éter, contraindicação, 281 


Metomil, 246 
DLso, 246 
precauções, 247 

Metopreno, 252 
DLso, 252 
formulação, 252 


sucesso, 252 


Metronidazol, 254, 255 
absorção, 254 
administração IV contra parabasalia, 86 
eficácia contra Giardia, 254, 255 


Microfilária equina, identificação, 325, 329 


Microfilárias, 381f 
desenvolvimento, 202 
diferenciação, 300, 301 
fixação/identificação, 300, 301 
presença, procedimento diagnóstico, 300 


remoção, Ivermectina (uso), 206 
Microgameta, incorporação de núcleo, 358 
Micrometria, 282 
Micronema deletrix, 182 
Micronema gingivalis, 373f 


Micronúcleo, presença, 357 


Microsporum canis, infecção, 3 


Mieloencefalite protozoária equina (EPM) 
prevencao, nitazoxanida (uso), 255 
Sarcocystis neurona, causa, 255 


Sarcocystis neurona, identificacao, 101 


Miiase, 5 
casos avançados, miíase cutânea, 21, 23 
Coumafés, uso, 23 
definicao, 20-21 
desenvolvimento, presença em caninos paréticos, 21, 23 
impacto em coelhos, 22 
larva 
identificação, 31 
taxonomia, identificação, 31 
moscas varejeiras, 20-23 
primário, 20-21 
secundário, 20-21 


tratamento, 23 
Miiases cutâneas, casos avançados, 21, 22-23 


Milbemicina oxima, 261 
eficácia, estudo, 261 
lactona macrocíclica, 261 
Lufenuron, combinação, 271 


recomendação para cães, 271 
Milbemite® Otic Solução, recomendado para o tratamento de ácaro de orelha, 261 
Milípedes (Diplopoda), 4 


Minhocas 
hospedeiro intermediário do Stephanurus, 169 


Metastrongylus sp, desenvolvimento, 175 


Miracídio, 110 


Fasciola hepatica, 112f 
movimento, 110 


rédia, crescimento, 110 
Miracidios, desenvolvimento, 123f 
Mita-Clear®, 244 
Mixer elétrico, uso, 284 
Molineus barbatus, 374f 
Monensina, 255 

produção, 255 


Monieza benedeni, 140 
ovo, 314f 
presença intestinal, 322f 
Moniezia 
infeccao, Fenbendazol (uso), 144, 145 
M. caprae, 140 
M. expansa, 140 
Anoplocephalidae, segmentos maduros, 141f 
sp (Anoplocephalidae), ovo (estagio no ruminante), 141f 
Moniliformis, 217 
caracteristicas, 217 
Monocercomonas 
espécies, semelhança com Trichomonas, 85 


M. ruminantium, aspecto do rumen, 85 
Monocystis esporulados, 287f 
Monocystis, 287f 
Monogenea, ordem, 110 
Monoidrato, uso, 267, 268 


Morantel, 266 


pirantel, análogo 3-metil, 267 
Moraxella bovis, vetor mecânico, 15, 16 


Mosca americana da bicheira (Calliphoridae hominivorax) 
identificação, 20-21 


miíase, exemplo, 23 
Mosca d'água (Dicosmoecus gilvipes), 124 


Mosca d'água (Trichoptera), 4, 5 
adulto, 5f 
importância veterinária, 5 
larvas, formação de pupa, 5 
ordem, 5 


vetor da febre do cavalo de Potomac, 5 


Mosca da face 

controle equino, 16 

controle, 16 

Musca autumnalis 
ciclo de vida/transmissao de doenga, 15-16 
identificação, 14 
introdução, 15, 16 
patógenos, vetor, 15f 

Muscidae (família), 14-19 


Mosca da face Oriental (Musca hervei), 199, 200 


Mosca do estábulo (Stomoxys calcitrans), 16 
ataque, 17 
cabeça, 17f 
ciclo de vida, 17 


controle, 17 
Mosca doméstica, controle, 16 


Mosca dos arbustos australianos 


Musca vetustissima 


ciclo de vida/transmissao de doença, 14-16 
identificação, 14 
semelhança, 16 

Muscidae (familia), 14-19 


Mosca piolho do equino (Hippobosca equina), 19 
Mosca sarcofagidea (Neobellieria citellivora), impacto da miiase, 23 


Moscas (Diptera), 4, 5 
caracteristicas oviparas, 5 
caracteristicas ovoviviparas, 5 
classificação, 6t 
estágios de ciclo de vida, duração (necessidade), 7t 
grupos, 5 
ordem, 5, 31 


Moscas berneiras, 23-31 
Cuterebridae (família), 23-31 
Cyclorrhapha (grupo), 5 
Gasterophilidae (família), 23-31 
Gasterophilus, 14 
Hypoderma, 14 
Hypodermatidae (família), 19 
Oestridae (família), 23-31 


Moscas de miíase nasal dos ovinos (Oestrus ovis), 23-25 
ciclo de vida, 24 
exemplos, 24f 
significância patológica, 25 


tratamento, 25 


Moscas domésticas 
controle, 16 
Cyclorrhapha (grupo), 5 
Musca domestica 


cabeça, 15f 


ciclo de vida/transmissao de doença, 15-16 
identificacao, 15 
ovos, deposição, 15 
patógenos, vetor, 15f 
Muscidae (família), 15-19 


Moscas dos cervídeos 
anaplasmose, transmissão mecânica, 13 
ataques, 13 
Brachycera (grupo), 5 
características, 12 
Chrysops, 12f 
ciclo de vida, 12, 13 
controle, 15 
identificação, 12 
lesões, 13 
maturação da fêmea, repasto sanguíneo (necessidade), 12, 13 
picadas, dor, 13 
repelente/morte, dificuldade, 15 
Tabanidae (família), 12-14 


transmissão de doença, 13, 14 


Moscas dos equinos 
anaplasmose, transmissão mecânica, 13 
ataques, 13 
Brachycera (grupo), 5 
características, 12 
ciclo de vida, 12, 13 
controle, 13 
identificação, 12 
lesões, 13 
maturação feminina, repasto sanguíneo (necessidade), 12, 13 
picadas, dor, 13 


repelente/morte, dificuldade, 14 


Tabanidae (familia), 12-14 


transmissão da doença, 13, 14 


Moscas tsé-tsé (Glossina sp), 18 
cabeca, 18f 
campanha do programa de liberação, 19 
ciclo de vida, 18, 19 
Cyclorrhapha (grupo), 5 
desenvolvimento larvar, 118, 19 
erradicações, 19 
identificação, 18 
localização, 18-19 
transmissão de doença, 19 
vetor biológico, papel, 18 


vetores, tripanossomas, 19 


Moscas varejeiras 
Calliphoridae (família), 20-23 
larva muscoide/larva de díptero de terceiro estágio, 14f 
ciclo de vida/lesões, 20-23 
Cyclorrhapha (grupo), 5 
identificação, 20 
larvas de terceiro estágio, 20-21 
miíase, 21-23 
moscas califorídeas, exemplos, 21f 
ovos, deposição, 21, 23 
Moscas varejeiras 
Cyclorrhapha (grupo), 5 
exemplo, 19f 
Sarcophagidae (família), 20 
larvas de Wohlfahrtia, diferenciação, 20 


Moscas-da-madeira, 25 


Moscas-do-chifre (Haematobia irritans) 


Armadilha de Bruce para mosca-do-chifre, 18 
cabeca, 17f 

controle, 18 

identificacao, 18 


presenca em bovino, 18 
Mosquito (Culicoides), ilustração, 11f 
Mosquito pólvora (ceratopogonídeos), 11 


Mosquitos 
Aedes sollicitans, estresse bovino, 6 
infecção por Dirofilaria, 204 
Nematocera (grupo), 5 


vetores, 4, 7, 8 


Mosquitos (Culicidae) 
antenas/aparatos bucais, 8f 
caracteristicas, 6 
ciclo de vida, 6 
familia, 6, 8 
fêmeas autógenas, 6 
identificação, 5 
lesões, 6 
larva, 8f 
ovos, deposição, 6 
patógenos, vetor, 9t 
perda de sangue, 6 
pupa, 5 
transmissão de doença, 6-7, 8 

Moxidectina, 261, 262 
Imidacloprida, combinação, 271 
Praziquantel, combinação, 271 


tratamento contra cestoide, recomendação, 271 


Mucosa do abomaso, aparência de couro marroquino, 154 


Muda (ecdise), 5 


Muellerius, 176 
M. capillaris 
caracteristicas, 176 
fémea, 176f 
tratamento, 177 


sp, larvas de primeiro estagio, 318f 
Murshidia dawoodi, 163f 


Musca 
género, espécies, 15 
M. autumnalis (mosca da face), 199, 200 
M. fasciata, 208 
M. hervei (mosca da face oriental), 199, 200 
M. lusoria, 208 


Muscidae (familia), 15-19 
métodos de controle biológico, vespas parasitoides (uso), 16 
patógenos (vetor), 15f 


inseticida, aplicação, 16 
Músculo cardíaco, estágios amastigotas, 82f 
Músculos intermandibulares, incisão, 294 


Mutualismo, 1 


benefício/existência no hospedeiro, 2 
Mycobacterium avium subespécie paratuberculosis, infecção, 3 
Mycodex® Pet Shampoo, 244 


Mycoplasma 
espécies, 238 
aparência, 238 
M. conjunctivae, infecção, 3 
M. haemocanis, transmissao por carrapato, 238 


M. haemofelis, transmissao em felinos, 238 


M. haemominutum, infecção em felinos, 238 


M. mycoides, infecção, 3 


Myobia musculi, 70f 
ataque, 70 


Myobiidae, família, 70 


características, 70 


Myocoptes 
M. musculi (eliminação), Ivermectina (uso), 74 
M. musculinus 
eliminação, Ivermectina (uso), 74 
macho/fêmea, 68f 


presença em roedor, 66 


N 


Nanophyetus salmincola 
adultos, parasitismo, 119 
presença, 304 
Troglotrematidae, 119f 
vetor, 235 


Narasina, 255 


coccidiostático ionóforo, 255 
Narceus (gênero), 4 
National Animal Poison Control Center (ASPCA), 243 
National Opossum Society (NOS), injeção subcutânea de Levamisol (apoio), 266 
Natrix (cobra d'água), hospedeiro intermediário natural, 131 
Navigator), determinação da dose, 255 
Necator americanus, 175 
Nefropatia com perda de proteína, 237 


Nematocera, 6, 12 
características, 6 
classificação, 6t 
estágios de ciclo de vida, períodos (necessidade), 7t 


moscas, patógenos (vetor), 9t 
Nematóceros (grupo Nematocera), 5 


Nematoda 
filo, 145-215 


sistema excretor, 145 
Nematódeo filariídeo (Onchocerca gutturosa), 9 


Nematódeos 


áreas de canis, contaminação, 196 


controle ambiental, 196 
hospedeiros paraténicos, 196 


poluição do solo, 196 
Nematódeos epirurídeos (Spirura, Oxyspirura, Gongylonema), 44 
Nematódeos tricostrongilídeos, 147 


Nematódeos, 370-384 
asas laterais, 372 
características, 370 
células miriócitos, 373 
células musculares, 372 
células policito, 373 
ciclos de vida, generalização, 146f 
cutícula, 371 
dentes, 146, 147 
desenvolvimento ontogênico, estágios/transições, 146f 
divisão, 370, 371 
esôfago, 372 
estágio de mórula, 146 
estágio de uma célula, 146 
estágio embrionário vermiforme, 146 
extremidade caudal, ramo prodélfico, 146 
extremidade oral, ramo opistodélfico, 146 
forma do corpo, 145 
intestino, 373 
larvas, 289, 296 
concentração, técnica de Baermann (uso), 281 
crescimento, placas de ágar nutriente (uso), 282 
cultura, 282 
identificação, 289 
migrações, 192 
morte térmica (relaxamento), 282 
ovos, 286-289, 294, 296 


crescimento, placas de ágar nutriente (uso), 282 
identificação, 286 
parasitas 
observação, 294 
ovos, 295f 
período pré-patente, 148t, 149t 
placas de muda, 146, 147 
poro excretor, 370, 371 
quadrantes, 370, 371 
raios, 147 
ramo anfidélfico, 146 
secção meromiária, 372 
secção polimiária, 372 
sistema excretor-secretor, 370, 371 
sistema nervoso, 370, 371 


sistema reprodutivo feminino, ramo didélfico, 146 


Nematodirus, 155 
caracteristicas, 155 
ciclo de vida, 155 
espécies 

infecções, 156 

ovo, 314f 
identificação, 155 
importância, 156 
N. battus 

estrongilidiose, 156 

larvas infectantes, 155 


ovos, identificação, 289 
Nematodirus, espinho, 155f 
Nematospiroides dubius, 242 


Neoechinorhynchus 


corte transversal, 385f 


fémea, corte transversal, 385f 


Neonicotinoides, 248 


habilidade de ligação, 248 


Neorickettsia 

espécies, 235 

N. helminthoeca 
agente causador canino, 119 
ocorrência, 235 
vetor, 235 

N. risticii, 5 
impacto, 235 


Neorickettsia (gênero), raridade de patógeno riquetsial, 235 
Neospora, 98, 99 
N. caninum 
bradizoítas, 363f 
cisto, 98f 
cistos, exame, 362 
descrição, 98, 99 
hospedeiros definitivos, 99 
presença, 306, 307 
N. hughesi, 99 


Neospora, 362 


Neotrombicula 


N. autumnalis, infestacao por larvas, 71 
sp, escudo, 72f 


Neurotransmissão mediada por GABA, distúrbio, 258 


crença, mudança, 259 
Neurotransmissão pelo GABA (interrupção), Piperazina (uso), 267 


New Animal Drug Application, submissão ao FDA, 242 


Nicarbazina, 255 


coccidiostatico sintético, 255 


Nippostrongylus brasiliensis, 242 
fêmea, extremidade caudal, 347f 


macho, bolsa/espículas, 347f 


Nitazoxanida, 255 
agente antiprotozoário tiazolida, 255 
Nitenpiram, 249 
disponibilidade, 249 
inseticida neonicotinoide, 249 
uso, contraindicação, 249 
Nitrogênio ureico no sangue (BUN), efeitos transitórios, 250 
Nitroxinil, trematoidicida, 118 
N-octil bicicloepteno dicarboximida, 252 
Nódulos migrantes, miíase subcutânea, 26 


NOS (National Opossum Society), injeção subcutânea de Levamisol (apoio), 266 


Notoedres, 62-63 
características, 62-63 
infestação, tratamento, 72 
macho/fêmea, 63f 
N. cati, 63f 

ilustração, 354f 


Selamectina, aplicação tópica, 72 
Novilha, mucosa abomasal (Ostertagia ostertagia), 374f 


Novos inseticidas, 249, 250 
Benzoato de benzila, 249 
Fipronil, 250 


metaflumizona, 250 


Nucléolo, 355 


Nuttalliellidae, 46 


O 


Obeliscoides cuniculi 
extremidade oral, 345f 
ilustracao, 344f 
ovo, 289f 


Ochlerotatus triseriatus, 249 


Ocular micrométrica, calibracao, 282 


ilustração, 283f 
Odocoileus virginianus, hospedeiro cervo de cauda branca, 19 
Oesophagostomideos (vermes nodulares), 168 


Oesophagostominae 
identificacao, 167 
importancia, 168, 169 
medicação anti-helmíntica, 169 
subfamília, 167-170 


Oesophagostomum 
espécies, 376f 
células musculares platimiárias, 376f 
efeito, 168 
ovo, 289f 
frequência, 374 
O. columbianum, 167 
regiões bucal/esofágica anterior 
visão dorsoventral, 168f 
visão lateral, 168f 
O. radiatum, 167 
larva de quarto estágio, 169f 


O. venulosum, 167 


Oestridae (família), 23-31 


Oestrus ovis 
larvas 
impacto, 24 
suscetibilidade, Ivermectina (impacto), 25 


mosca da miíase nasal ovina, 23-25 
Oestrus, 24f 
Ohisthorchideos, especificidade ao hospedeiro, 120 


Ohisthorchiidae 
família, 120 
identificação, 120 
importância, 120 
Praziquantel, impacto, 120 


tratamento, 120 
Ohisthorchis tenuicollis, ciclo de vida, 120 


Ollulanus, 156 
ciclo de vida, 156 
identificação, 157 
importância, 156 
medicação anti-helmíntica, 157 
O. tricuspis 
diagnóstico, 157f 
identificação, 311 


OmniTrol® IGR, 252 
Onca pintada, intestino delgado (Amphimerus pseudofelineus), 364f 


Onchocerca, 207, 208 
anatomia filariana, exemplo, 382 
caracteristicas, 207 
O. cervicalis 
caracteristicas, 207, 208 
fémea, 383f 


fémea, corte transversal, 383f 
microfilárias, 325 
presença em equinos, 11 
O. gibsoni, presença em bovinos, 11 
O. gutturosa (nematoide filaríideo), 9 
O. reticulata, microfilária, 325 
ilustração, 328f 


tratamento microfilaricida, 208 
Oncicola canis, 304 
Oncicola sp, 217f 
Oncicola, 217 


Oncosfera (larva de primeiro estágio) 
desenvolvimento, 125 
uso, 125 


Oncosfera pseudofilídea, casca operculada, 129 
Oncosferas ciclofilídeas, desenvolvimento, 131, 132 


Oocistos de coccídios, 297-298 
cultura/esporulação, 281, 282 
Eimeria macusaniensis, 292f 
identificação /diagnóstico, 91, 92 


ilustração, 301f 


Oocistos, 292 
identificação, 292 
liberação, 89 


Opérculo, impacto em piolhos, 31 


Ophionyssus 
Macronyssidae, 59 
características, 59 
gnatosoma, 59f 


O. natricis (ácaro de serpente), 59 


Opisthorchis 
O. tenuicollis, 305 


O. viverrini, 305 
Ordem Mallophaga (piolhos), 4, 5 
Organismos adultos de Alaria, fixação à membrana mucosa, 124 
Organismos clostridiais, multiplicação/secreção de toxina, 115-118 


Organofosfatos, 245-248, 268 
Clorpirifós, 247 
Cumafós, 247 
derivados alifáticos, 247 
derivados fenólicos, 247 
derivados heterocíclicos, 247 
Diazinon, 248 
Diclorvós, 247, 268 
disponibilidade, 247 

desaparecimento, 247 

Fosmet, 248 
Pirimifós, 248 
Tetraclorvinfós, 247 
toxicidade, 247 
uso, 246 


contraindicação, 246 
Órgão de fixação (escólex), 125 
Órgãos abdominais, 294 
Órgãos internos, pressão interna (impacto), 145 
Órgãos torácicos, 294 
Orientia 
gêneros, 233 


O. tsutsugamushi, 234 


Ormetoprim, 256 


potenciador da diaminopirimidina, 257 
Sulfadimetoxina, combinacao, 257 


comprimido, designacao, 257 


Ornithodoros, 48 
ciclo de vida, 48 
espécies de carrapatos moles, manutenção transestadial, 232 
identificação, 48 
ilustração, 48f 
O. hermsi, parasita de roedor, 48 
transmissão de doença, 48 


vetores, importância, 48 


Ornithonyssus 
Macronyssidae, 58 
caracteristicas, 58 
O. bacoti, parasitismo, 57 
O. bursa (acaro de aves domésticas tropicais), 58 
O. sylviarum 
ilustracao, 58f 
intestino em forma de “X”, 59 


parasitismo, 57 
Orthohalarachne attenuata, 293f 


Ostertagia, 152-154 
ciclo de vida, 153, 154 
identificação, 152 
importância, 154 
O. ostertagi 
achados de necrópsia, 154 
espículas, 153f 
impacto, 154 
mucosa abomasal, 374f 


organismo, cauda, 153f 


sobrevivéncia ao inverno, 159 
Ostertagiose de inverno, 153, 154 
Ostertagiose de verao, 153, 154 
Ostertagiose do tipo I, 153, 154 
Ostertagiose do tipo II, 153, 154 


Otobius, 48 
caracteristicas, 48 
ciclo de vida, 49 
identificação, 49 
larvas, alimentacao, 49 


O. megnini, 48f 


Otodectes 
caracteristicas, 66 
infestacao, tratamento, 72 
macho/fémea, 67f 
O. cynotis, 66 
presença, 308 
tratamento, 73 
pré-tarso, 62f, 66 


Selamectina, recomendação do tratamento, 72 
Ouriço pigmeu africano (Atelerix albiventris), sarna notoédrica (tratamento), 73 
Ovelha, folículo piloso da vulva (Demodex canis), 354f 


Ovinos 
abomaso, megaloesquizontes de Eimeria giliruthi, 361f 
Albendazol 
anormalidades esqueléticas fetais, indução, 263 
precauções, 263 
suspensão, aprovação da FDA, 263 
Amprólio, uso, 253 


anemia, mensuração, 154 


ataque de mosca, prevencao, 23 
autocura, 160 
cestoides, 142 
coccidiose clinica, ocorréncia, 93 
coccidiose, tratamento/controle, 94 
Damalinia ovis, impacto, 36 
Dictyocaulus filaria, 157 
ducto biliar, Dicrocoelium dendriticum, 366f 
Eimeria 
espécies, correspondéncia, 321t 
oocistos nao esporulados/esporulados, 319f 
presença, 93 
encefalomielite por apicomplexa, 101 
esporocistos de Sarcocystis tenella, infecção, 99, 101 
estrongilídeos, larvas infectantes de terceiro estágio (mensurações), 317t 
Fenbendazol, administração oral, 264 
fígado, infecção por Fascioloides magna, 322f 
Haemonchus contortus, desenvolvimento de resistência (prevenção), 163 
infecção por Thysanosoma, Albendazol (uso), 145 
infecção por vermes pulmonares, 377 
injeções subcutâneas, 23 
Ivermectina, uso, 260 
lã de carneiro, larvas, 21f 
Lasalocid, uso, 254 
Levamisol 
administracao, 266 
precaução, 266 
melófagos (Melophagus ovinus) 
exemplo, 19f 
transmissão de T. melophagium, 82 
Monensina, uso, 255 
Moxidectina, recomendação, 261, 262 


narina, larva (depósito/movimento), 24 


parasitas nematódeos, larvas infectantes de terceiro estágio, 315f 
parasitas, descoberta, 294 
parasitismo subclínico, 162 
passagens nasais, bernes (presença), 23 
Piperazina, administração, 268 
Praziquantel, recomendação (ausência), 269 
sarna psoróptica, 65f 
relato, 73 
Tartarato de pirantel, aprovação do FDA (ausência), 267 
Teladorsagia sp, 154 
Teladorsagia, parasita, 152 
tratamento, 23 


tricostrongilidiose, resistência hereditária, 159 


Ovo ciclofilídeo, 296 
identificação, 296 
ilustração, 291f 


Ovo de ascarídeo, 286 
identificação, 286 
ilustração, 288f 


Ovo de espirurídeo, 287 
identificação, 287 
Tetrâmeros, 289f 


Ovo de oxiurídeo, 286 
identificação, 286 
ilustração, 288f 
Ovo rabditoide, 288 
identificação, 288 
Strongyloides papillosus, 289f 
Ovos 
comprimento/largura, proporção (determinação), 282 


concentração por flutuação, 280 


contagem 

duplicação, 285f 

elevacao, 286 
contagem por diluição, 282, 284 
contagem, 284 

técnicas, aplicação, 286 
contagens por concentração, 284 
dados de contagem, aplicações, 286 
dados de contagem, interpretação, 284, 286 

considerações estatísticas, 281 
desenvolvimento embrionário, 296 
identificação, 286-292 


ovos por grama, cálculo, 284 
Ovos de acantocéfalos, 292 
identificação, 292 
Ovos de difilobotriídeos, 296 
identificação, 296 
Ovos operculados, 299f 
Oxantel, 266 


Oxfendazol, 265 
benzimidazol de amplo espectro, recomendação, 264 


metabolismo, 263 
Oxibendazol, 265 

benzimidazol de amplo espectro, 265 
Oxiclozanida, trematoidicida, 118 


Oxyurida, 377 
características, 185, 377 
ordem, 185-187 


Oxyuris equi, 186 


adultos, recuperação, 329f 


caracteristicas, 186 

extremidade anterior, 186f 

infeccao por larva de quarto estagio, 186 
infeccao por larva de terceiro estagio, 186 
larva de quarto estagio, 186f 


tratamento, 186 


P 


PABA (ácido para-aminobenzoico), sulfonamidas (análogos estruturais), 256 
Palpos, 49 
Pamoato de pirantel, disponibilidade, 266 


Panacur®, administração, 264 


aprovação pelo FDA, 264 
Pantera da Flórida (Felis concolor coryi), células mononucleares (inoculação), 103 


Parabasalia (flagelados de mucosa), 84-86 
enrofloxacina, administração, 86 
metronidazol, administração IV, 86 


tratamento, 86 


Parafilaria, 208 
características, 208 
P. bovicola, 16, 208 
impacto, 208 
P. multipapillosa, 208 
microfilárias, 328f 
descoberta, 325 


Parafilariose (sangramento de verão), 208 


Paragonimus kellicotti, 119f 
espinhos, 366f 
ocorrência, 119, 120 
ovos, 366f 
presença, 306, 365f 


verme adulto vivo, 119f 
Parametorchis sp (Opisthorchiidae), 121f 


Paramphistomatidae 
ciclo de vida, 118 


Clorsulon/Ivermectina, combinacao, 118 
familia, 118 

identificação, 118 

tratamento, 118-119 


trematoide do rúmen, 119f 


Paramphistomum, 118 


ovos, 118 


Paranoplocephala mamillana, 142 
Anoplocephalidae, 141f 


Parascaris, 189, 190 

antígenos, sensibilização, 190 

características, 189 

controle, 190 

medicação anti-helmíntica, 190 

P. equorum 
adulto, 189f 
características, 189 
casca do ovo, proteção, 190 
compostos de piperazina, uso, 190 
controle, 190 
fêmea adulta, extremidade anterior, 189f 
infecção equina, 187, 188 
infecção, 190 
medicação anti-helmíntica, 190 
ovos infectantes, 190 
ovos, aparência, 190 
ovos, contagens, 190 
ovos, número, média, 191f 


resistência a Ivermectina/Moxidectina, relatos, 190 
Parasita de abelha (Varroa destructor), 60, 61 


Parasita de camundongo doméstico (Liponyssoides sanguineus), 58 


Parasita do rato do algodao (Sigmodon hispidus), 58 
Parasita miobideo que se fixa ao pelo, 70f 


Parasitas 
antigenos, deteccao nas fezes, 279, 280 
ciclo de vida/comportamento, compreensão, 146 
controle químico, continuação, 161 
definição, 1 
diagnóstico, recursos, 352 
estágios de diagnóstico, 2 
hospedeiro, relação, 2-3 
identificação, 2, 286 
pseudoparasitas, contraste, 286 
resistência, desenvolvimento, 243 
Parasitas do abomaso, medicação anti-helmíntica (suscetibilidade), 160 
Parasitas endêmicos, 2 
Parasitas enzoóticos, 2 
Parasitas externos, Diclorvós (eficiência), 268 
Parasitas facultativos, 2 
Parasitas gastrointestinais, manejo, 258 
Parasitas hiperendêmicos, 2 
Parasitas internos, Diclorvós (eficácia), 268 


Parasitas obrigatórios, 2 


Parasiticidas 
recomendação, 242 


resistência, 243 


Parasitismo, 1 


relação com o hospedeiro, 2 


Parasitologia, termos, 1 


Parazoonose, 3 
Parelafostrongilose, 137 


Parelaphostrongylus, 176 
P. tenuis 
características, 176 
ilustração, 177f, 378f 
infecção, 3 


intestino, ilustração, 379f 
Parvovírus felino, 39 
Passagem transovariana, 229 
Passalurus ambiguus, 186f, 344f 


Patógenos 
coinfecção, risco, 229, 230 
taxa de transmissão, 230 


transmisores mecânicos, 229 
Patógenos bacterianos, transmissões por vetores, 236-238 
Patógenos virais, transmissão por artrópode, 230-233 
Patriot® (brincos de orelha), 248 
PCR (reação em cadeia da polimerase), 280 


Pearsonema, 213 
P. plica, 214 
presença, 307 


Pecuária, espécies de babésia, 102 

Pediculus humanus capitis (piolho da cabeça humana), 34, 35 
Pediculus humanus humanus (piolho do corpo humano), 32 
Pediculus, 34, 35 


Pelodera, 181, 182 
P. strongyloides 


caracteristicas, 181 
ilustracao, 373f 
larvas, 373 


Pentastomida (vermes em forma de lingua), 75 


parasitas, 4 


Pentastomideos (vermes em forma de lingua), 75, 354 
caracteristicas, 354 
cuticula, vista superficial, 356f 
ninfa, 355f 
cavidade oral/ganchos, 75f 
ovos, 292, 355f 
identificação, 292 
tecido, poros (ilustração), 356f 


Pentatrichomonas, espécies não patogênicas (ocorrência), 85 
Pentatricomoniase, descrição, 85 
Pequeno piolho azul (Solenopotes capillatus), 33 


Pequenos estrongilídeos, 166 


resistência anti-helmíntica, eficiência (ausência), 166, 167 


Pequenos estrôngilos, 166 


ilustração, 166f 


Percevejo de cama (Cimex lectularius), 44f 
características, 44 
Cimicidae, família, 44 


cimicídeo, picada (inflição), 43 


Período de incubação 
extrínseco, 230 


intrínseco, 230 
Período pré-patente, 131 


Periplaneta americana (baratas), 45f 


Peritônio, exame, 294 


Permetrina, 245 
DLso, 245 


Perus 

Amprólio, uso, 253 

Piperazina, administração, 268 
Peste, 238 


causa, 238 


transmissão, 43 
Peste suína africana (PSF), 232 
Pesticidas, usuários (responsabilidade legal), 243 
Phaenicia sericata, larvas cirúrgicas, 21 
Phlebotomus (mosquito-palha), 11f 
Phormia regina, larvas cirúrgicas, 21 


Physaloptera 
P. praeputialis 
ilustração, 311f 
presença, 301 
P. rara, presença, 301 
Sp 
cavidade oral / extremidade caudal, 199f 


extremidade anterior, 199f 


Physalopteroidea, superfamília, 198, 199 
ciclo de vida, 199 
identificação, 198, 199 


tratamento, 199 
Physocephalus sexalatus, 201f 
Piolho amblícero (Heterodoxus spiniger), 208, 209 


Piolho anoplura, cabeça/tórax, 32f 


Piolho da cabeca humana (Pediculus humanus capitis), 34, 35 
ilustracao, 36f 


Piolho do corpo humano (Pediculus humanus humanus), 32 


pelo, adesão, 34, 35 


Piolho malófago (Felicola subrostratus) 
Felis catus, impacto, 32 
mandibulas, 32f 


Piolhos 
cabeça/tórax, piolho anoplura, 32f 
descoberta 
presenca em animais domésticos, 31t 
presença em ser humano, 31t 
estágios de ciclo de vida, períodos (necessidade), 7t 
hábitos sedentários, 32 
infestações, tratamento, 37 
locais de reprodução, 33 
mandíbulas de malófagos, 32f 
metamorfose simples, 7t 
mudanças, 31 
ordem Anoplura, 4, 5, 31-36 
características, 31 
ordem Mallophaga, 4, 5, 31-36 
características, 35 
parasitas, adaptação (habilidade), 32 
piolhos hematófagos, 31-36 
piolhos mastigadores, 31-36 


Piolhos de ave, perigo, 35 


Piperazina, 267, 268 
disponibilidade, 268 


bloqueio neuromuscular, 267 


Piperonil butóxido, 252 


DLso, 252 


Pirantel, 266, 267 
anti-helmínticos de tetraidropirimidina, 266 
Praziquantel, combinação, 271 
Praziquantel/Febantel, combinação, 271 
disponibilidade, 271 


Piretrinas sinergizadas, aplicação, 37 


Piretrinas, 243, 244 
aerossóis/nebulizantes/sprays/pó, uso, 244 
impacto em artrópode, 244 
precaução, 244 


uso, ubiquidade, 244 
Piretroides de primeira geração, 244 


Piretroides de quarta geração, 245 
Ciflutrina, 245 
Cipermetrina, 245 
Deltametrina, 245 


Lambdacialotrina, 245 


Piretroides de quinta geração 
Betaciflutrina, 245 
disponibilidade, 244 


Piretroides de segunda geração, 244 
Fenotrina, 244 
Resmetrina, 244 


Tetrametrina, 244 


Piretroides de terceira geração, 245 
Fenvalerato, 245 


Permetrina, 245 


Piretroides, 244-246 


efeito inseticida, aumento, 244 


primeira geracao, 244 

quarta geracao, 245 

quimica, pesquisa, 244 

quinta geracao, 245 

segunda geracao, 244 

substancia sintética do tipo piretrina, 244 


terceira geracao, 245 
Pirimetamina, 256 


Pirimetamina, Sulfadiazina (combinacao), 257 


recomendacao do fabricante, 257 


Pirimifós, 248 
DLso, 248 


formulação, combinação, 248 


Piriproxifeno, 252 
disponibilidade, 252 
DLso, 252 
formulação, 252 


registro, 252 
Piroplasmose bovina, Babesia bigemina (impacto), 102 
Piroplasmose equina (Babesia caballi), vetor, 55 
Piroplasmoses, 101-104 
Piroplasmoses, tratamento, 104 


Pithesarcoptes, 63 


características, 63 
Placas de ágar nutritivo, crescimento de ovos/larvas de nematódeos, 282 


Placoconus lotoris 
bolsa/espículas, 151f 


regiões bucal/esofágica, aspectos dorsoventral/lateral, 171f 


Plagiorchis sp, 304 


Plasmodium, 104 
caracteristicas, 104 
ciclo de vida, 104 
envolvimento, 104 
identificacao, 104 
P. cynomolgi, 104 
P. falciparum, 105f 
P. gallinarum, esquizontes, 105f 
P. knowlesi, 104 


Platyhelminthes (filo), 110-145 
classes, 110 
definicao, 110 


Platynosomum fastosum, 122 
Dicrocoeliidae, 121f 
infecção, 3 
ovos, 310f 


Plerocercoide (espargano), 370 
desenvolvimento, 131 


larvas de terceiro estagio, 125 


Pneumonyssoides, 60 
caracteristicas, 60 
P. caninum, 60f 

acaros, 306f 


presença, 305 


Pneumonyssus, 59 
caracteristicas, 59 
P. simicola 
ilustração, 355f 
ácaros, presença, 59 


lesões pulmonares em macacos, 60f 


Pneumospiruridae, família, 199 


Podridao do velo, Pseudomonas aeruginosa (impacto), 21 
Poison Control Center, 243 

Pólen de pinheiro, 287f 

Poliartrite, 237 


Polyplax, 33 
P. serrata, 33 
ilustração, 35f 
P. spinulosa, 33, 347f 
ataque, 35f 


Pomada Goodwinol®, 243 


Ponazuril, 255 
produto antiprotozoário, 255 


produto, teste, 255 
Pôneis com um ano de idade, oocistos (administração oral), 93 
Porco-espinho, cérebro (Baylisascaris procyonis), 380f 


Porquinho-da-índia 
Cryptosporidium wrairi, presença, 95 
fezes, cisto de Balantidium coli, 347f 
infestação por Gliricola porcelli, 348f 
listagem hospedeiro-órgão, anotação, 346, 347 
parasitas 
Chirodiscoides caviae, 66 
listagem hospedeiro-órgão, anotação, 346, 347 
pele, 347 
aracnídeos, 347 
insetos, 347 
pelo, 347 
aracnídeos, 347 
insetos, 347 


sistema alimentar, 346, 347 


cestoide, 346, 347 
nematódeo, 346 
protozoário, 347 


tratamento com ivermectina, 74 
Porrocaecum, 288f 
Potenciadores de diaminopirimidina, 256 
Potencial bidtico, 159 
Poteriostomum, larvas infectantes de terceiro estagio, 327f 


Potros 
infecção por Strongyloides, desenvolvimento, 190, 191 
infecções por ascarídeos, desenvolvimento, 190, 191 
infecções por estrogilídeo, desenvolvimento, 190, 191 


mucosa intestinal, esquizonte/oocistos de Eimeria leuckarti (desenvolvimento), 360f 


Praziquantel 
droga cestoicida, 144 


isoquinolona cestoicida, recomendação, 269 


Pré-imunizacao, 159, 159 


tipo de resistência do hospedeiro, 162, 163 
Pré-tarso sarcoptiforme, 61 
Prevaléncia, medida de endemicidade, 2 
Preventef®, 248 
Primatas, parasitas, 348f 


Probstmayria vivipara, 186 
caracteristicas, 186 
macho adulto, extremidade anterior, 186f 


Procedimentos de necrópsia, 293-294 


Procercoide 


desenvolvimento, 131 


larva de segundo estagio, 125 
Produtos adulticidas, aplicação, 250 
Produtos suínos, congelamento (segurança), 212 


Proheart 68 
recolhimento pelo FDA, 262 


tolerância, 262 
ProMeris®, 250 


Propoxur, 246 
DLso, 246 


Prosarcoptes, 63 


características, 63 


Prosthenorchis, 217 
características, 217 
P. elegans, 348f 


Prostigmata, subordem, 69-74 


características, 69 


Protoescólex (protoescólices), 138 


Echinococcus granulosus, 138f 


Protostrongylidae 
ciclo de vida, 176 
família, 176 
identificação, 176 


tratamento, 177 


Protostrongylus, 176 
P. rufescens 
bolsa/espículas, 151f 
características, 176 


sp, larvas de primeiro estágio, 316f 


Protozoário transmitido por vetor, 238 


Protozoario, 354-363 
caracteristicas, 354, 355 
distincao, dificuldade, 355 
Protozoários causadores de encefalomielite, 101 
Protozoarios, caracteristicas, 81 
Pseudoceloma, 145 
Pseudocelomados, 363 
Pseudolynchia, exemplo, 19f 
Pseudomonas aeruginosa, impacto no apodrecimento da 1a, 21 


Pseudoparasitas, 287f 
identificação, 286 


parasitas, contraste, 286 


Pseudophyllidea, 125 
informação, 126t-128t 


Psorergatidae, família, 70 


características, 70 
Psorobia ovis (ácaro da coceira dos ovinos), 70 


Psoroptes, 64 
características, 64 
macho/fêmea, 65f 
P. cuniculi 

frequência, 64 
presença, 64 
P. ovis, características, 64 


pré-tarso, 61f 
Psoroptidae, família, 61, 64-66 
Psychodidae (flebotomíneos), 9t 


Pthirus, 33, 34 


P. pubis (Anoplura), 36f 
Ptilineo, 15 


Pulex irritans (Siphonaptera), 40f, 43 


macho adulto, visão lateral, 39f 
Pulga da areia (bicho-de-pé), 43 


Pulga penetrante (Echidnophaga gallinacea), 43 
presença, 233 


Pulgas (Siphonaptera), 4, 5, 39-43 

características, 39 
ciclo de vida, 40, 41 
controle 

alternativas, 43 

mudança, 43 
controle ambiental, 43 
controle tópico, 43 
estágios de ciclo de vida, duração (necessidade), 7t 
fezes, alimento para larvas, 40, 41 
Fipronil, uso, 43 
inseticidas, tóxico, 43 
metamorfose, complexidade, 40, 41 
Metopreno, uso (sucesso), 252 


transmissão de doença, 41 
Pulmões de macaco, lesões com Pneumonyssus simicola, 60f 
Pupação, 5 


Pyemotes 
ácaro da coceira do feno, 71 
P. tritici, 71 


Pyemotidae, família, 71 


Q 


Quest Plus®, uso, 271 


Quiescéncia metabólica (diapausa), 8 


R 


Radfordia ensifera, ataque, 70 
Rafoxanida, trematoidicida, 118 


Raillietia, 59 
caracteristicas, 59 
R. auris 

consideração, 59 


parasita de bovino, 59f 
Raillietidae, familia, 59 
Raios, processos musculares, 147 
Ramo anfidélfico, 147 
Ramo anfidélfico, nematódeos, 146 
Ramo didélfico, nematódeos, 146 
Ramo opistodélfico, nematódeos, 146 
Ramo prodélfico, 147 
Ramo prodélfico, nematódeos, 146 
Raposa vermelha (Vulpes vulpes), sarna sarcóptica, 353, 354 


Raspado de pele, diagnóstico de sarna, 293 


procedimento, 293 
Rato aguti, Echinococcus vogeli, 369f 
Rato do arroz, coração (tetratirídio de Mesocestoides), 370f 


Ratos 
ducto biliar, Fasciola hepatica, 365f 
estômago, 345, 346 
cestoide, 346 
nematódeos, 345, 346 


protozoários, 346 
fígado, 346 

Calodium (Capillaria) hepaticum, 385f 

estrobilocercos de Taenia taeniaeformis, 136f 

larvas de cestoides, 346 

nematódeo, 346 

protozoário, 346 
intestino delgado, mucosa (Trichinella spiralis), 384f 
intestinos, 345, 346 

Aspiculuris sp, 379f 

cestoide, 346 

nematódeos, 345, 346 

protozoários, 346 
listagem hospedeiro-órgão, anotação, 345-346 
mucosa da bexiga, Trichosomoides crassicauda, 385f 
músculo, cisto de Trichinella spiralis, 343f 
parasitas, 33 

ilustração, 344f 

listagem hospedeiro-órgão, anotação, 345-346 
pele, 346 

aracnídeos, 346 

insetos, 346 
pelo, 346 

aracnídeos, 346 

insetos, 346 
sistema alimentar, 345-346 
sistema urogenital, 346 


nematódeos, 346 
Reação em cadeia da polimerase (PCR), 280 
ReBalance®, uso, 257 


Receptores de hormônios juvenis, Diflubenzuron (não-ligação), 251 


Rédias, crescimento, 110 
Reduviidae (familia), 44 


Reduviideo (inseto triatomineo), 44, 44f 


reduviideo predador, 44 
Reftigios, 163 


Reguladores do crescimento de insetos (IGRs), 250-252 
Ciromazina, 251 
Diflubenzuron, 251 
Fenotrina, combinacao, 244 
Lufenuron, 251 
Metopreno, 252 
Piriproxifeno, 252 
produtos adulticidas, aplicacao, 251 


segurança, 251 
Rena, Ivermectina (uso), 260 
Reoviridae, 230 


Reovírus, 232 


características, 232 


Repelentes, 250 
DEET, 250 


Di-N-propil isocincomeronato, 251 


Resmetrina, 244 
DLso, 244 


Rhabditida, 373 
características, 181 
ordem, 181-185 

Rhabditis 
Pelodera, 181, 182 
R. bovis, 181, 182 


R. strongyloides 
caracteristicas, 181 
ilustracao, 373f 
larva rabititoide, 182f 
presença, 308 


Rheighardia stemae, ovo, 75f 
Rhinoestrus purpureus, infecção equina, 25 
Rhinonyssidae, família, 60 


Rhipicentor, 56 


características, 55 


Rhipicephalus sanguineus (carrapato vermelho do cão), 248 


Rhipicephalus, 52-53 
aspectos ventrais, 52f 
capítulo, 52f 
carrapatos R. decoloratus, coleta, 56 
carrapatos, transmissão da infecção, 237 
ciclo de vida, 52-53 
hipostômio, 50 
identificação, 52 
ovos, desenvolvimento, 52-52 
R. annulatus, 50 
Boophilus, nome anterior, 52 
capítulo, 54f 
carrapatos, fixação em bovinos, 54f 
ciclo de vida, carrapato marrom canino (envolvimento), 54f 
Rhipicephalus sanguineus, diferença, 52 
transmissão de carrapato de um hospedeiro, 102 
R. microplus, transmissão de carrapato de um hospedeiro, 102 
R. sanguineus, 101 
escudo, posterior, 52f 


larvas/ninfas/adultos, características, 52-52 


presenca, 308 
vetor, importancia, 234 
transmissão de doença, 52-53 


Rhizopoda (amebas), 87, 88 


Rhynchophthirina (subordem), 36 
caracteristicas, 36 
Rickettsia 
espécies, importância, 233-234 
gêneros, 233 
R. prowazekii 
agente causador, 233-234 
disseminação, 32 
R. rickettsii (febre maculosa das Montanhas Rochosas), 233-234 
infecção, gravidade, 233-234 
transmissão, 53 


R. typhi, transmissão do tifo murino, 39 


Rickettsiaceae, 233 
família, 233 


Riquétsia transmitida pelo sangue, transmissão mecânica direta, 233 
Riquetsiose vesicular, 233 
Risk Minimization Action Plan (RiskMAP), formulação do FDA, 262 


Robenidina, 256 


coccidiostático sintético, guanidina (similaridade), 256 
Rodentolepis, 143 
Roedores, parasita (Myocoptes musculinus), 66 
Roedores, parasitas (presença laboratorial), 345-347 
Rotação de pastagens, controle de larvas infectantes, 162 


Rotenona, 243 
DLso, 243 


precaucao, 243 
uso, 243 


Ruminantes, 73 
abomaso, 321 
nematódeos, 321 
nematódeos, lista, 321t 
protozoário, 321 
ancilostomídeos, tratamento, 171-172 
artérias, 323 
nematódeos, 323 
autocura, 160 
boca, 317-321 
larvas de cestoides, 320-321 
larvas de inseto, 321 
nematódeos, 321 
protozoário, 317 
trematoides, 321 
brônquios, 323 
nematódeos, 323 
cadáver, disposição, 293, 294 
cavidade nasal, 323 
larvas de inseto, 323 
ceco, 322 
nematódeos, 322 
protozoário, 322 
cérebro, 324 
larva de inseto, 324 
larvas de cestoides, 324 
nematódeo, 324 
protozoário, 324 
Chorioptes, infestação, 74 


Eprinomectina, aplicação tópica, 74 


cistos de Eimeria, 287f 
coccidios, 316 
coccidiose, tratamento/controle, 94 
cólon, 322 
nematódeos, 322 
protozoário, 322 
coracao, 323 
larvas de cestoides, 323 
Cryptosporidium, 316, 317 
Demodex, infestacao, 74 
esôfago, 317-321 
larvas de cestoides, 320-321 
larvas de inseto, 321 
nematódeos, 321 
protozoário, 317 
trematoides, 321 
estagio infectante, desenvolvimento/sobrevivéncia, 158, 159 
fenótipo, 159 
fezes, estagios, 313-317 
figado, 322, 323 
cestoides, 322 
larvas de cestoides, 322 
nematódeos, 322 
trematoides, 118f 
trematoides, 322, 323 
idade do hospedeiro, 159 
imunidade ativa, 160 
infecção por Trichuris, 213 
infecções por cestoides adultos, tratamento, 144, 145 
infecções por estrogilídeos 
anti-helmínticos, eficiência/não toxicidade, 162 
controle, integração, 162, 163 


ecologia/epidemiologia, 158-160 


esforcos de controle, 162 
resistência, 161 
tratamento/controle, 160-163 
intestino delgado, 321, 322 
cestoides, 321 
nematódeos, 321 
nematódeos, lista, 321t 
protozoário, 321, 322 
larvas de vermes pulmonares, 313 
identificação, 313 
larvas infectantes de estrongilídeos, identificação, 313 
larvas infectantes de terceiro estágio, identificação, 313 
nematódeos, 323 
traqueia, 323 
larvas infectantes, processo, 159 
larvas, maturação (atraso), 160 
linfonodos, 323 
pentastomídeos, 323 
listagem hospedeiro-órgão, anotação, 317-325 
medula espinhal, 324 
larva de inseto, 324 
larvas de cestoides, 324 
nematódeo, 324 
protozoário, 324 
meninges, 324 
larva de inseto, 324 
larvas de cestoides, 324 
nematódeos, 324 
protozoário, 324 
Monieza sp (Anoplocephalidae), ovos, 141f 
músculos esqueléticos, 323, 324 
larvas de cestoides, 323, 324 


larvas de inseto, 324 


nematódeos, 324 
protozoário, 324 

nematódeos, 324 
ovos, 313 
parasitas, observação, 294 

olhos, 324 

ovos de cestoides, 313-315 
identificação, 313-315 

ovos de trematoides, 315, 316 
identificação, 315 

ovos, contaminação ambiental, 158 

parasitas trematoides, ovos, 319f 

parasitas, 313-325 
listagem hospedeiro-órgão, anotação, 317-325 
ovos, 314f 

parênquima pulmonar, 323 
larvas de cestoides, 323 
nematódeos, 323 

pele, 324, 325 

pele, aracnídeos, 324, 325 
astigmata, 324 
mesostigmata, 324 
Metastigmata: Argasidae, 324 
Metastigmata: Ixodidae, 324 
nematódeos, 324 
prostigmata, 324 
protozoário, 324 

pele, insetos, 324 
anopluros, 324 
dípteros adultos, 324 
larvas de dípteros, 324 
malófagos, 324 


sifonápteros, 324 


pelo, 324 
pelo, aracnideos, 324 
astigmata, 324 
mesostigmata, 324 
Metastigmata: Argasidae, 324 
Metastigmata: Ixodidae, 324 
nematódeos, 324 
prostigmata, 324 
protozoario, 324 
pelo, insetos, 324 
anopluros, 324 
dipteros adultos, 324 
larvas de dipteros, 324 
malófagos, 324 
sifonápteros, 324 
peritônio/cavidade peritonial, 323 
larvas de cestoides, 323 
nematódeos, 323 
ninfas de pentastomídeos, 323 
populações de vermes adultos, 158 
pré-estômagos, 317-321 
larvas de cestoides, 320-321 
larvas de inseto, 321 
nematódeos, 321 
protozoários, 317 
trematoides, 321 
pré-imunização, 159 
identificação, 317 
protozoário, 317 
Psoroptes, infestação, 74 
reinfecção, proteção permanente (ausência), 160 
resistência do hospedeiro, 158 


sangue, 323 


microfilárias de nematódeos, 323 
protozoario, 323 
riquétsia, 323 
Sarcoptes, infestacao, 74 
sarna psorópticas, 74 
sarna sarcóptica, relato, 74 
seios paranasais, 323 
larvas de inseto, 323 
sistema alimentar, 317-323 
sistema nervoso, 324 
sistema respiratório, 323 
sistema urogenital, 324 
protozoários, 324 
sistema vascular, 323 
Strongyloides papillosus, 185 
tecidos conjuntivos, 323, 324 
larvas de cestoides, 323, 324 
larvas de inseto, 324 
nematódeos, 324 
protozoário, 324 
Tetraidropirimidinas, metabolismo, 266 
veias, 323 


trematoides, 323 


S 


Saccharomycopsis gluttulatus, 287f 

Safe-Guard®, aprovacao do FDA, 265 

Sais de Epsom, uso, 284 

Sais de piperazina, uso anti-helmintico, 267, 268 
Sais de pirantel, 266 

Sala de ordenha, controle de mosca, 16 


Salinomicina, 256 


coccidiostático ionóforo, entrada do produto, 256 


Sangramento de verao (parafilariose), 208 
nódulos, 325 


Sangue, microfilária (fixação/identificação), 299, 301 
Sapo africano com garra, pele (vermes), 213 
Saprozoonose, 3 

Sarcocistos, localização esquelética/cardíaca, 360 


Sarcocystis, 99, 101 
características, 99 
diagnóstico, 101 
esporocistos de S. tenella, infecção, 99, 101 
relações com hospedeiro, 99 
lista, 100t 

S. cruzi, 304 
esquizonte, 362f 
infecção, 99 
sarcocistos, 362f 

S. muris, sarcocisto, 362f 


S. neurona, 101 


doença neurológica, 101 
esporocistos esporulados, 100f 
esquizontes, 100f 


tratamento, 101 


Sarcocystis, 298, 311, 360 
identificação, 298, 311 


Sarcophagidae (família), moscas da carne, 20 


Sarcoptes, 61, 62 
características, 61, 62 
infestação, tratamento, 72 
macho/fêmea, 62f 
pré-tarso, 61f 
S. scabiei 

infestação em humano, 72 
presença, 308 
T. caviae, similaridade, 64 


tratamento, Benzoato de benzila (uso), 249 
Sarcoptidae, família, 61, 61-64 


Sarna 
diagnóstico, raspado de pele, 293 


lesões, distribuição/comportamento, 61 
Sarna corióptica (bovinos), 66 
Sarna demodécica, tratamento, 73 
Sarna felina, impacto do Notoedres (ausência), 62-63 


Sarna notoédrica 
erro de diagnóstico, 62-63 
Notoedres douglasi, impacto, 74 


presença, 63f 


Sarna psoróptica, presença em ovinos, 65f 


tratamento, Ivermectina (uso), 260 


Sarna resistente ao amitraz (cura), Milbemicina oxima (uso), 261 


Sarna sarcóptica 
caracterizacao, 353, 354 
inicio, 62 
Selamectina, uso, 72 


Schell, S.C., 113 


Schistosoma 

S. haematobium, impacto, 124 

S. indicum, impacto, 124 

S. japonicum, 3 
impacto, 124 
infeccao, 3 

S. mansoni (Schistosomatidae), 124f 
impacto, 124 


transmissao, 3 


Schistosomatidae 
familia, 124, 125 
identificação, 124 


Schistosomatideos, contraste entre os trematoides, 111, 112 
Secção meromiária, 372 

Secção polimiária, 372 

Secreções de tecido, parasitas (identificação microscópica), 352 
Sedimento, rinsagem, 294 


Segmento taeniídeo, 298f 
desidratação, 298f 


Segmentos do Dipylidium caninum, 299f 
Segmentos pseudofilídeos, poro uterino, 129 


Selamectina, 263 


Selecao de racas, 162 
Sellacotyle mustelae, 304 


Senduramicina, 256 


coccidiostático ionóforo, 256 
Sentinel®, uso, 270 


Seres humanos 
Cryptosporidium hominis, presença, 95 
infecção por Drancunulus medinensis, 197, 198 
infecção por Strongyloides stercoralis, 183 


ingestao de larvas de triquinela, 211 


Seres humanos, piolhos 
descoberta, 31t 
infestacao, tratamento, 39 


supervisao, 39 
Serpentes, Cryptosporidium serpentis (presença), 95 


Setaria, 207 

caracteristicas, 208 

S. equina 
caracteristicas, 208 
extremidade oral, 208f 

S. labiatopapillosa 
caracteristicas, 208 
extremidade oral, 208f 


recuperacao, 208f 
Sigmodon hispidus (parasita do rato do algodao), 58 
Simbiontes, 2 
Simbiose, processo, 2 


Simulideos (Simuliidae), 8-10 


cabeça, 9f 


caracteristicas, 8 
ciclo de vida, 8 
ilustração, 1 0f 
controle, 11 
enxames, ataque, 11 
espécie multivoltina, 8 
espécie univoltina, 8 
fémea de simulideo, picadas, 8 
hospedeiros intermediários obrigatórios, 9 
identificação, 8 
ilustração, 5f 
lesão, 9 
patógenos 
transmissão, 9 
vetor, 9t 
reação do hospedeiro, 9 
reprodução, 9 


transmissão de doença, 9 
Simuliidae (simulídeos), 5f 


Sinergistas, 252 
N-octil biciclo-heptano dicarboximida, 252 
Butóxido de piperonil, 252 


toxicidade, consideração, 252 
Siphonaptera (pulgas), 4, 5 
Sistema excretor-respiratório, nematódeo, 370, 371 
Sistema nervoso, nematódeo, 370, 371 


Skrjabinema, 187 
características, 187 
S. caprae, 187 
ovo, 322f 
S. ovis, 187 


Sol, raios curativos, 21, 22-23 


Solenopotes, 33 
Linognathus, contraste, 33 
S. capillatus, 34f 


pequeno piolho azul, 33 
Solitude® IGR, 251 
Spermophilus columbianus (esquilos terrestres), 23 


Espinosade®, 249 
classificação estrutural, 249 
controle de mosca varejeira/piolhos, 249 
disponibilidade, 249 


Spirocerca lupi, 200, 201 
esôfago glandular, 381f 
exemplo da superfamília Spiruroidea, 380, 381 
nódulo, 381f 
ovo, 295f 
casca, ruptura, 381f 


presença, 301 


Spirometra mansonoides (Diphyllobothriidae) 
ciclo de vida, 132f 
coracídio, 130f 
escólex, 129 
espécime, 130f 
impacto, 131 
infecção, 3 
larva, 131f 
ovos, 130f, 310f 
plerocercoides, 371f 

espargano, 131 


procercoides, 131 


Spirurida, 379-382 


caracteristicas, 197 
ordem, 197-209 


superfamilia, constituintes, 379, 380 
Spiruroidea, superfamilia, 200, 201 
Sporozoa (Apicomplexa), 88, 106 


Stephanofilaria, 209 
caracteristicas, 209 
S. assamensis, 209 
S. stilesi, 209 


Stephanuridae 
familia, 169 
levamisol/Fenbendazol, uso, 169 


medicação anti-helmíntica, 169 


Stephanurinae 
medicação anti-helmíntica, 169 
subfamília, 169 


Stephanurus dentatus, 170f 
características, 169 
larvas, migração, 169 


levamisol/Fenbendazol, uso, 169 


Sternostoma, 60 
ácaro (presença), impacto em aves, 60f 
características, 60 


S. tracheacolum, 60 


Stomoxys, 16, 17 
ciclo de vida, 17 
controle, 17 
hospedeiros, dependência de moscas dos equinos / moscas dos cervídeos, 14 
identificação, 16 


lesões/transmissão da doença, 17 


palpos, 16 
patógenos, vetor, 15f 
presença, impacto em gado a pasto, 17 


S. calcitrans (mosca do estábulo), 16 
Straelensia cynotis, 73f 


Streptomyces 
S. albus, produto à base de Salinomicina, 256 
S. aureofaciens, produto a base de Narasina, 255 


S. cinnamonensis, produto a base de Monensina, 255 
Strigeidae, ovos, 291f 
Strongid® C, alimentação (continuação), 266, 267 


Strongylida (estrongilídeos), 373-377 
bolsa copulatória, 147 
capacidade reprodutiva, 158 
cavidade oral, 146, 147 
família, 1, 2 
identificação genérica, 282 
infecções 
desenvolvimento, 190, 191 
ecologia/epidemiologia, 158-160 
tratamento/controle, 160-163 
morfologia, 146-147 
nematódeo, ciclo de vida, 210f 
nematódeos com bolsa, 145, 146 
ordem, 138 
OVO 
Obeliscoides cuniculi, 289f 
Oesophagostomum sp, ovo, 289f 
Syngamus sp, 289f 
potencial biótico, 159 


resistência do hospedeiro, 159, 160 


superfamilias, 146 
tempo de geracao, 159 


útero, cornos, 147 


Strongylidae 
família, 163-165 
identificação, 163, 164 


importância, 164 


Strongylinae 
identificação, 163, 164 
importância, 164 
subfamília, 163-165 


membros, 330f 


Strongyloidea, 373, 374 
cavidade bucal, 163 
ciclo de vida, 163 
espículas, 147 
ilustração, 149f 
morfologia, 163 
ovojetores, representação, 146f 
superfamília, 1, 2, 146, 163-166 


Strongyloides, 182-185 
características, 182 
ciclo de vida, 183 
descendentes heterogônicos, 183 
descendentes homogônicos, 183 
espécies partenogenéticas, 373 
fêmea partenogenética parasita, localização, 182, 183 
hiperinfecção, 183 
identificação, 182, 183 
importância, 183 


infecção canina, 183 


infecção em ruminantes, 185 
infecção em suínos, 185 
infecção equina, 185 
infecção, desenvolvimento, 190, 191 
larvas infectantes de terceiro estágio, 298f 
S. papillosus 
extremidade anterior, 182f 
ovo, 289f, 314f 
infecção em ruminante, 185 
S. ransomi, 185 
S. stercoralis, 175 
demonstração, cultura de fezes caninas, 282 
estágios de vida, 184f 
fêmea parasita, 183f 
parasita zoonótico, 183 
presença, 303, 306 
S. westeri, 185 
ilustração, 394f 
ovos, contagens, 190 
ovos, número (média), 191f 
transmissão transmamária, 183 


tratamento, 185 


Strongylus 
S. edentatus 

cápsula bucal, 376f 
ciclo de vida, 165 
corte transversal, 375f 
extremidade caudal, 375f 
larvas de terceiro estagio, 165 
larvas infectantes de terceiro estagio, 327f 
macho imaturo, 375f 


ovos, caracteristicas, 341 


parasita equino, 164 

S. equinus, 149f 
ciclo de vida, 165 
larvas de terceiro estagio, 165 
parasita equino, 164 
verme adulto imaturo, 376f 

S. vulgaris 
aterite/aneurisma verminótico, 334f 
ciclo de vida, 164, 165 
corte transversal, 372f 
larvas de quarto estágio, migração, 164, 165 
larvas de terceiro estágio, ingestão, 164 
larvas infectante de terceiro estágio, 327f 
larvas, recuperação, 190 
migração pelo lumen intestinal, 165 
parasita de equino, 164 
quarto estágio, ilustração, 340f 


taxonomia, hierarquia, 1, 2 


Suínos 
Amprólio, uso, 253 
Fasciolopsis buski, parasita do intestino delgado, 114, 115 
fígado, lesões (exposição ao ovo infectante), 343f 
hiperqueratose, Sarcoptes scabiei (impacto), 353f 
infecção por Cystoisospora, 93 
infecção por Eimeria, 93 
Strongyloides ransomi, 185 


submucosa do intestino grosso, Balantidium coli, 358f 


Suínos 
Amitraz, uso, 248 
boca, 342 
nematódeos, 342 


brônquios/bronquíolos, 343 


nematódeos, 343 
cavidade peritonial, 343 
larvas de cestoides, 343 
larvas de nematódeos, 342 
trematoides, 343 
ceco, 342 
nematódeos, 342 
protozoários, 342 
coccidiose neonatal, tratamento, 95 
cólon, 342 
nematódeos, 342 
protozoários, 342 
Cumafós, uso, 247 
Cryptosporidium suis, presença, 95 
Diclorvós 
formulação, 268 
precaução, 268 
Doramectina, uso, 258 
esôfago, 342 
nematódeos, 342 
estômago, 342 
nematódeos, 342 
Fenbendazol, recomendação como aditivo alimentar, 264 
fezes 
estágios, 341 
ovos, descoberta, 341 
fígado, 343 
larvas de cestoides, 343 
larvas de nematódeos, 342 
trematoides, 343 
Fosmet, uso, 248 
infecção por Ascaris suum, 187, 188 


infecção por Cystoisospora, 93 


infecção por Eimeria, 93 
infecção por Trichuris suis, 213 
suscetibilidade de diclorvós (Atgard®), 213 
infestação por ácaro, 74 
infestação por piolho, tratamento, 39 
intestino delgado, 342 
acantocéfalos, 342 
nematódeos, 342 
protozoário, 342 
Ivermectina 
disponibilidade, 260 
uso, 260 
Levamisol 
administração, 266 
precaução, 266 
listagem de hospedeiro-órgão, anotação, 343 
músculos esqueléticos, 343 
larvas de cestoides, 343 
larvas de nematódeos, 343 
larvas de trematoides, 343 
protozoário, 343 
Oesophagostomum sp, efeito, 168 
pâncreas, 343 
larvas de cestoides, 343 
larvas de nematódeos, 342 
trematoides, 343 
parasitas, 341-345 
listagem de hospedeiro-órgão, anotação, 343 
ovos, 342f 
parênquima pulmonar, 343 
larva de cestoide, 343 
larva de nematódeo, 343 
trematoide, 343 


pele, 343 
aracnideos, 343 
insetos, 343 
pelo, 343 
aracnideos, 343 
insetos, 343 
Piperazina, administração, 268 
protozoário intestinal, 341 
sistema alimentar, 343 
sistema respiratório, 343 
sistema urogenital, 343 
nematódeos, 343 
tecidos conjuntivos, 343 
larva de nematódeo, 343 
larvas de cestoides, 343 
larvas de trematoides, 343 
protozoário, 343 
triquinelas, exame, 341, 342 
digestão de tecido, 341, 342 
preparação por esmagamento, 341 
urina, estágios, 341 
verme renal (Stephanurus dentatus), 169 
Tartarato de pirantel 
precaução, 267 
uso, 267 


Sulfa 


produtos, disponibilidade, 256, 257 

uso, histórico, 256 

Sulfadiazina, Pirimetamina (combinação), 257 
Sulfadiazina, Trimetoprim (combinação), 257 


recomendação do fabricante, 257 


sulfa potencializada, 257 


Sulfadimetoxina, 257 
absorcao, 257 
ormetoprim, adição, 257 


comprimidos, designacao, 257 


Sulfametazina, 257 


sal de sódio, administração aquosa, 257 


Sulfametoxazol, Trimetoprim (combinação), 257 
disponibilidade, 257 


Sulfaquinoxalina, 257 


recomendação, 257 
Sulfato de magnésio, uso, 284 
Sulfato de zinco, uso, 280 
Sulfato, uso, 267, 268 


Sulfonamidas, 256-257 
ácidos fracos, absorção, 256 
análogos estruturais do PABA, 256 
reações idiossincráticas, 256 
tratamento da coccidiose em grandes animais, 256 


tratamento da coccidiose em pequenos animais, 256 
Sulmet®, uso, 257 
Superfície hepática, exame, 294 
Surra (Trypanosoma evansi), 13 
Sus scrofa, Haematopinus suis (impacto), 32 
Suspensões fecais (preparação), aparatos de mistura (uso), 283f 
Sustain HIQ), uso, 257 
Sutura frontal, 15 
Synathic®, administração, 265 


Synerkyl®, 244 


Syngamidae 
caracteristicas, 170 
familia, 170 

Syngamus sp, ovo, 289f 


Syphacia obvelata, 242 
macho, 347f 
Syringophilidae, familia, 70 


caracteristicas, 70 


T 


Tabanidae (familia), moscas dos cervideos, 12-14 
Tabanus fuscicostatus, contaminação, 13 


Taenia, 133-137 
ciclo de vida, 133-137 
identificação, 133 
segmento, 133f 
sp, órgão de fixação/colo, 133f 
T. asiatica, cestoide taeniídeo do ser humano, 137 
T. crassiceps 
cisticercos, 136f 
cisticercos, aparência, 136f 
cisticercos, lesão macroscópica, 370f 
parasita, 132 
T. hydatigena, 133 
cestoide taeniídeo canino, 134 
cisticerco, 136f 
presença, 303 
T. multiceps, 133 
cenuro, 370f 
parasita, 132 
presença, 303 
T. ovis, 133 
cestoide taeniídeo canino, 135 
presença, 303 
T. pisiformis, 133 
cestoide teniídeo canino, 135 
ciclo de vida, 135f 
cisticercos, 346f 


extermidade anterior, 304f 


extremidade anterior, locais de fixação, 304f 
presença, 303 
T. saginata, cestoide taeniídeo do ser humano, 137 
T. serialis, 133 
cenuro, 136f 
cestoide taeniídeo, 137 
presença, 303 
T. solium, 3, 134 
cestoide taeniídeo armado, 137 
cisticerco, 369f 
T. taeniaformis (Taeniidae) 
estrobilocerco, 368f 
estrobilocerco, camadas musculares subtegumentar/ parenquimal, 368f 
estrobilocerco, corpúsculos calcários, 368f 
estrobilocerco, encistamento, 369f 
micrografia, 133f 
ovo, 134f, 310f 


Taeniidae, família, 133-140 

Taquizoíta, uso, 360-362 

Tarsonemidae, família, 71, 72 

Tartarato de morantel, 267 

Tartarato de pirantel, alimentação (continuação), 266, 267 
Tartarugas, Milbemicina oxima (uso), 261 

Taxa de transmissão, patogênese, 230 

Técnica de Baermann, vantagem, 281 

Técnica de diluição de Cornell-McMaster para contagem de ovos, 282 
Técnica de Knott, modificada, 300 

Técnicas de cultura fecal, natureza qualitativa, 282 


Técnicas de sedimentação, 280 


Técnicas de sedimentacao fecal, 280, 281 


Teladorsagia, 152-154 
ciclo de vida, 153, 154 
identificação, 152 
importância, 154 
parasitas, 152 
T. circumcincta, bolsa/espículas, 150f 
Telamon, 145, 146 
Tempo de geração, 159 
Tênia franjada (Thysanosoma actinoides), 140, 142 


Teriotitasonose, 3 


Ternidens deminutus, 149f 
patogenicidade, 168, 169 
Tetraclorvinfós, 247 
aplicação, 37 
controle de piolhos, 39 


DLso, 247 


Tetraidropirimidinas, 266, 267 
inclusão, 266 
Pirantel, 266, 267 


Tartarato de morantel, 267 
Tetrameres, ovo, 289f 


Tetrametrina, 244 
DLso, 244 


Tetramisol, descoberta, 265 


Tetratirídeos (tetratirídio), 144, 370 


observação, 294 


Tetratrichomonas, espécies não patogênicas (ocorrência), 85 


Theiler, Arnold, 56 


Theileria, 103 
T. parva, 103 


Thelazia 
sp, recuperacao, 200f 
T. callipaeda, 199, 200 
T. gulosa, 199 
T. lacrymalis, 199 
T. skrjabini, 199 
Thelazia californiensis 
presença, 308 


verme ocular canino, 16 


infecção em cão/ovelha/mamífero, 199 


Thelaziidae 
características, 199 
ciclo de vida, 199, 200 
Doramectina, uso, 200 
família, 199, 200 


tratamento, 200 
Thelazoidea, superfamília, 199, 200 
Thipicephalus sanguineus, 49 


Thysanosoma 
infecção, Albendazol (uso), 145 
T. actinoides (tênia franjada), 140, 142 


Tiabendazol, 265 
anti-helmíntico de amplo espectro, 265 
descoberta, 263, 265 
DLso, 265 


Tifo do mato, agente causador, 233 


Tifo endêmico, 233 


Tifo epidémico, 233 

Tifo murino, 233 

Togaviridae, 230 

Touro, sarna demodécica, 354f 


Toxascaris, 191 

cauda, 302f 

ilustração, 302f 

T. leonina, 1 
características, 191 
ciclo de vida, alternativas, 192f 
ilustração, 309f 
ovos, 295f 
ovos, desenvolvimento em estágio infectante, 191 
ovos, desenvolvimento, 288f 
presença, 301-303, 305 


Toxicidade em mamíferos, estimativa preliminar, 242 
Toxina termolábil, presença, 92 


Toxocara, 191-195 

cães livres de T. canis, termo (implicação), 194 

características, 191, 192 

cauda, ilustração, 303f 

larva, 308f 

T. canis, 1, 192-195 
ciclo de vida, 192 
ciclo de vida, alternativas, 193f 
Drontal Plus®, uso, 194 
Fenbendazol/Ivermectina, uso, 194 
frequéncia, 257 
importancia, 192 
infecção em cães, 187, 188, 194 


infecção, 3 


infecções pré-natais, 192 
Ivermectina, administração, 194 
larva, 380f 
larvas de nematódeos, migração, 192 
larvas encistadas, tratamento de remoção, 194 
lesões, 307f 
medicação, 194 
migração somática, 192 
Milbemicina oxima, uso, 194 
ovos, 295f 
ovos, comparação, 197 
ovos, prevalência, 196 
ovos, superfície, 289f 
presença, 301-303, 305, 306, 307 
transmissão transplacentária, 194 
transmissão transplacentária, impacto, 194 
tratamento, 194 
vermes, 304f 
vermes, presença, 192 

T. cati, 194 
características, 194-195 
ciclo de vida, 194-195 
ciclo de vida, alternativa, 195f 
extremidade oral, 194f 
ilustração, 309f 
infecção felina, 187, 188 
infecção, 3 
localização intestinal, 311f 
Praziquantel (Drontal®), uso, 195 
tratamento, 195 

T. vitulorum, infecção em bovinos, 187, 188 


ventriculo, ilustracao, 303f 


Toxocariase humana, 196 
sintomas, auséncia, 196 


situação epidemiológica, 196 


Toxoplasma, 96, 98, 310, 360-362 
características, 360-362 
ciclo de vida, 96, 98 
identificação, 310 
importância, 98 
oocistos esporulados, ruptura, 96, 98 


tratamento, 98 


Toxoplasma gondii 
bradizoítas, 363f 
ciclo de vida, 97f 
cisto, localização em camundongo, 97f 
destruição da célula, 98 
estágios de desenvolvimento, 362f 
Hammondia, similaridade morfológica, 360 
infecção, 3 
ocorrência, 301 
oocistos, 97f 
eliminação, 98 


taquizoítas, 97f 
Toxoplasmose, aquisição, 98 
Transmissão iatrogênica, impacto, 232 
Transmissão tranestadial, 49 
Transmissão transmamária, 172, 183 
Transmissão transovariana, 50 
Transmissão transplacentária, 194 
Transmissão vetorial, patógenos riquetsiais, 233-236 


Transmissores mecânicos, 229 


Traqueia, disseccao, 294 

Tratamento de sarna, 249-250 

Tratamento de sarna, Ivermectina (uso), 261 
Trato respiratório, ácaros, 354 


Trematoda, classe, 110-125 
inclusão, 110 
ordens, 110 


Trematoidecidas, lista, 118 


Trematoides, 363-365 
aparência, 363 
características, 363, 364 
ciclo de vida, envolvimento de água, 122 
discriminação do hospedeiro trematoide digeneico, 111 
equistossomatídeos, contraste, 111, 112 
estruturas anatômicas, 113 
família/gênero, determinação, 364 
famílias, representação, 114-125 
identificação, 113 
infecção hepática por trematoides, síndromes clínicas, 115 
informação, 116t, 117t 
larva, 364, 365 
mesocercárias, 364, 365 
ilustração, 367f 
metacercárias, 364, 365 
ovos, 289, 291, 296, 297 
identificação, 289, 291, 296, 297, 310 
ilustração, 301f 
Strigeidae, 291f 
parasitas, variações do ciclo de vida, 114f 
pigmento, depósitos, 322f 


presença, impacto, 118 


ventosas, 364, 364 
Trematoides digeneicos, descriminacao do hospedeiro, 111 


Trematoides do rúmen (Cotylophoron), 118 
suspensão larval, exame, 313 
Paramphistomatidae, 119f 


representação, 119f 


Trematoides hepáticos 
infecção, síndromes clínicas, 115 


remoção, Albendazol (indicação), 118 
Trematoides heterofídeos, 366f 


Trichinella, 210-212 

características, 383 

ciclo de vida, 210, 211 

controle, 212 

identificação, 210 

importância, 211 

T. spiralis 
adulto, 384f 
cisto, 343f 
fonte, 211 
infecção, diagnóstico, 211 
infecção, intestinal/fase adulta (variação), 210, 211 
larvas de primeiro estágio, 210 
larvas de primeiro estágio, ilustração, 384f 
larvas, 211f 
macho/fêmea, 210f 
pré-larva, 211f 
presença, 210, 303, 306 


tratamento, 211 


Trichinelloidea, 382-384 
banda bacilar, 382, 383 


caracteristicas, 210 
constituintes, 382, 383 
superfamilia, 210-215 


Trichodectes canis, 36 
fipronil/imidacloprida, tratamento, 36 
impacto em Canis familiaris, 32 
Mallophaga: Ischnocera, 38f 
presença, 308 


Trichodectes, 36 


características, 36 
Trichomitus, espécies não patogênicas (ocorrência), 85 


Trichomonas 
características, 300 
espécies, 305 
T. canistomae, 301 
T. felistomae, 311 
T. gallinae, ulcerações necróticas, 85 


T. vaginalis, impacto, 85 
Trichoptera (mosca d'água), 4, 5 


Trichosomoides, 214 
características, 214 
T. crassicauda, 214 

ilustração, 385f 
ovos, 215f 
útero, 215f 


Trichostrongyloidea, 373 
bolsa/espículas, 150f, 151f 
cavidade oral, 153f 

vista de face, 150f 
gêneros, 155f 


ovojetor, representação, 146f 


parasita, 153f 
superfamilia, 146, 149-158 


Trichostrongylus, 149, 152 
ciclo de vida, 151 
espécies, sobrevivéncia, 149 
identificacao, 150 
importancia, 152 
organismos, tamanho, 152 
T. axel 
bolsa/espiculas, 151f 
infeccao, 3 
T. circumcincta, controle químico (continuação), 161 


T. colubriformis, controle químico, 161 


Trichuris, 212, 213 
ciclo de vida, 212 
corpo, caracteristicas, 383 
espécies, 145, 146 
identificação, 212 
importancia, 212, 213 
OVOS 
eliminação, 212 
identificação, 289 
sp, ilustração, 213f 
spp, 309f 
T. discolor, 213f 
ovo, 314f 
T. giraffae 
esôfago esticossomo, 210f 
T. ovis, ovo, 314f 
T. suis 
infecções, 213 
ovo, 342f 


T. vulpis 
extremidade posterior, 304f 
ilustração, 384f 
infecção, tratamento, 213 
presença, 304, 305 

T. vulpis, ovos, 197f 
comparação, 197 
ilustração, 295f 
preparação fecal, 213f 
sobrevivência, 213 


tratamento/controle, 213 
Triclabendazol, trematoidicida, 118 
Tricomonadídeos, 84-86 
Tricomonadídeos, características, 84 
Tricomoniase genital bovina, manifestação de doença venérea, 84, 85 
Tricostrongilídeos bovinos, diagnóstico, 280 
Tricostrongilídeos de ruminantes, produção em clima temperado, 162 
Tri-Heart®Plus, disponibilidade, 270 
Trimenopon hispidum, parasita de porquinho-da-india, 36 


Trimetoprim, 256 
Sulfadiazina, combinação, 257 
recomendacao do fabricante, 257 
Sulfametoxazol, combinacao, 257 
disponibilidade, 257 
Triodontophorus, 165, 166 
espécies, limitações de migração, 165, 166 
larvas infectantes de terceiro estagio, 327f 


Tripanossomas 


caracteristica nao patogénica, 82 


caracteristicas, 81 
significancia, tripanossomas transmitidos por mosca tsé-tsé, 81 
transmissao sexual, 82 


transmissao, vetores dipteros (uso), 81, 82 
Tripanossomas transmitidos por mosca tsé-tsé, significancia, 81 
Tripanossomiase americana (doença de Chagas), 82, 83 
Tripanossomos nao patogénicos, 82, 83 
Tripanossomos transmitidos sexualmente, 82 
Tripomastigotas, demonstracao (dificuldade), 83 


Triquinelas, exame, 341, 342 
digestao do tecido, 341, 342 


preparo por esmagamento, 341 


Triquineloide, 289f 
ovo, 289 
capilarideo, 290f 
identificação, 289 


Triquinelose humana, 211 
Triquinose clinica, 211 


Tritrichomonas 
T. foetus, 84f 
localização, 84 
trofozoitas, desaparecimento, 84, 85 


utero bovino, endometrite/exsudato, 85f 
Tritrichomonas, espécies nao patogénicas (ocorréncia), 85 


Trixacarus caviae, 63 
caracteristicas, 63 
Sarcoptes scabiei, similaridade, 63 


tratamento com Ivermectina, 74 


Trofozoitas 


demonstração, 87 
Giardia, 86 
presença, 358 


Troglotrematidae 
ciclo de vida, 119, 120 
família, 119, 120 
identificação, 119 
Praziquantel, impacto, 120 


tratamento, 120 


Trombiculidae, família, 71 


características, 71 
trombiculídeos (larvas Trombiculídeas), alimentação, 354 


Trypanosoma, 81-84 

T. brucei 
doença nagana, 81 
multiplicação, 81 
tripomastigotas coradas por Giemsa, 82f 

T. cervi, identificação, 82 

T. congolense, doença nagana, 81 

T. cruzi, 82f 
agente etiológico da doença de Chagas, 82, 83 
amastigotas (multiplicação), fissão binária (uso), 83 
amastigotas, estágio, 357 
amastigotas, ilustração, 357f 
aparência de pseudocisto, similaridade, 355 
estágio de tripomastigota, 357 
presença, 306, 306 

T. equiperdum, exclusividade, 82 

T. evansi (Surra), 13 

T. gambiense, agente etiológico da doença do sono africana, 81 


T. melophagium 


hospedeiro de M. ovinus, 19 

inocuidade, 82 
T. rhodesiense, agente etiológico da doença do sono africana, 81 
T. theileri 

inocuidade, 82 
multiplicação, necessidade, 13 


T. vivax, importância, 81, 82 
Tuberculina aviária, seringa, uso, 282 


Tularemia (febre pela mosca dos cervídeos), 13, 238 


doença clínica, presença, 238 


Tunga, 43 
T. penetrans (bicho-de-pé), 43 


espécimes, 43f 


Turbellaria (classe), 110 


U 


Uncinaria stenocephala, 175 
ovo, 295f 


regiões bucal/esofágica, aspectos dorsoventral/lateral, 171f 


Utero bovino, endometrite/exsudato, 85f 


V 


Vacas 


abomaso (lesões), Ostertagia ostertagi (impacto), 321f 
Anaplasma marginale, transmissao, 234 

carrapatos Rhipicephalus annulatus, fixação, 55f 
célula epitelial intestinal, trofozoíto de Eimeria bovis, 359f 
Cryptosporidium andersoni, presença, 95 
Cryptosporidium bovis, presença, 95 

ducto biliar, Fasciola hepatica, 365f 

fígado, Fasciola hepatica (larva migratória), 365f 
Ivermectina, tratamento, 161 

Moniezia benedeni, presença, 322f 

pulmão, ciliado do rúmen, 358f 

sarna corióptica, 66f 


subepiderme dorsal, larva de Hypoderma, 23 


Vacas em lactação, inseticidas (aplicação), 16 


Vacas leiteiras em lactação, 57 


aplicação no tratamento para piolhos, 37 
Eprinomectina 

aplicação, 161, 162 

aplicação tópica, 74 


infestação por carrapato, tratamento/controle, 57 


Vacúolo parasitóforo, trofozoíta (presença), 358 


Valbazen®, aprovação do FDA, 263 


Valores de ELISA, 280 


Vampirolepis nana, parasita ciclofilídeo de camundongo, 125 


Vampirolepis, 143 


Varíola aviária, 233 


Varroa 


caracteristicas, 60, 61 
Varroa destructor (parasita de abelha melifera), 60, 61 
Varroa jacobsoni, 60, 61 
Varroidae, familia, 60, 61 
Vegetacao aquatica, encistamento, 119 


Verme da bexiga 
cestoide, relação (reconhecimento), 134 


escólex, 134 


Verme do coração canino (Dirofilaria immitis), 6-7, 8 


importância, 204, 205 


Verme do coração felino, 208 


infecção, 208 
Verme do rim (Stephanurus dentatus), 169 
Verme ocular canino (Thelazia californiensis), transmissão, 16 


Vermes 
contagem, interpretação, 294 
miscelânea, 215-218 


número, estimativa, 294 
Vermes de cabeça espinhosa (acantocéfala), 215 


Vermes do coração 
dicloridrato de melarsomina, uso (recomendação), 206 
hospedeiras de bactérias endossimbióticas, 206 
hospedeiro da Wolbachia, 206 
infecção 
aumento, 205 
prevenção, 207 
microfilária (destruição), Milbemicina oxima (uso), 261 


Moxidectina, uso, 262 


prevenção 
orientações do CDC, 194 
programa, discussão, 207 
produtos avermectina/lactona macrocíclica, uso, 207 


terapia arsenical, uso, 206 
Vermes em forma de alfinete, ovos, 288f 
Vermes em forma de chicote, 383 
Vermes em forma de língua (Pentastomida), 4 


Vermes filariídeos (Dirofilaria immitis), 6-7, 8 
infecção, 3 
Vermes filariídeos (Parafilaria bovicola), vetor, 16 
Vermes filariídeos, vetores do gênero Musca, 16 
Vermes nodulares (oesofagostomídeos), 168 
Vermes pulmonares, 161 
infecção, 376 
nomenclatura, 374, 376 
Vertebrados 
hospedeiro amplificador, 229 
hospedeiro reservatório, 229 
hospedeiros paratênicos, ingestão, 122-124 
R. rickettsii, roedores reservatórios, 233-234 
Vetor biológico, 2, 3 
definição, 6-7, 8 
presença, 229 
Vetor de ligação, uso, 229 
Vetor primário, 229 


Vetores, 2, 3 
associações, desenvolvimento, 229 


biológico, 6 


definicao, 6-7, 8 
mecânica, 2, 3 


mosquitos, 4 


Vetores mecanicos, 2, 3 
definicao, 6-7, 8 


Vetores secundarios, 229 

Virus da anemia infecciosa equina, 233 

Virus da leucemia felina, 238 

Virus da mixomatose, presenca em coelho, 39 
Virus de Ibaraki, 232 

Virus do Oeste do Nilo, infecção do mosquito, 230 


Virus transmitidos por carrapatos, 232 


caracteristicas, 232 
Vírus, transmissão mecânica, 232 


Vulpes vulpes (raposa vermelha), sarna sarcóptica, 353, 354 


W 


Walchia americana, 355f 

Wapiti (Cervus canadensis), hospedeiro de L. cervi, 19 
Watson, Edward, 82 

Werneckiella equi, impacto, 36 

Wohlfahrtia larvae, diferenciação, 20 

Wolbachia americana, 7 2 


Wolbachia sp, 236 


endossimbiontes, relatos, 236 
Wolbachia, hospedados pelo verme do coração, 206 


Wuchereia bancrofti, 6-7, 8 
filaríase linfática humana, 7, 8 


impacto, 202 


X 


Xenopsylla (Siphonaptera), 40f, 43 
caracteristicas, 43 


transmissão de doença, 43 


Y 


Yersinia pestis 
impacto, 238 


transmissao da peste, 39 


Z 


Zigoto, aparéncia, 359 
Zimectrin®Gold, produto em pasta, 270 
Zona parenquimal, 365 

Zona subtegumentar, 365 

Zonas de músculos não-estriados, 365 
Zooantroponose, 3 

Zoomastigina, 81-88 

Zoonose, 3 

Zooterionose, 3 


Zootithasonos, 3 


